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A. oris    Actinomyces oris 
ATPase   Adenosintriphosphatase 
CFU    Colony Forming Unit 
CHX    Chlorhexidindiglukonat 
COX-2    Cyclooxygenase-2 
DNA    Desoxyribonukleinsäure 
DGZMK   Deutsche Gesellschaft für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde 
ELISA    Enzyme-linked Immunosorbent Assay 
F. nucleatum   Fusobacterium nucleatum 
FadA    Flavin-Adenin-Dinucleotid 
GI    Gingivalindex nach Lobene 
Gr.    Gruppe 
IL-1ß    Interleukin-1ß 
LDD    Low Dose Doxycyclin 
MMP-8   Matrixmetalloproteinase-8 
NK-Zellen   Natürliche Killerzellen 
P. gingivalis   Porphyromonas gingivalis 
P. intermedia   Prevotella intermedia 
P. nigriscens   Prevotella nigriscens 
P. pallens   Prevotella pallens 
PAF    Plättchen aktivierender Faktor 
PCR    Polymerase Chain Reaction 
PGE2    Prostaglandin-E2 
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ppm    parts per million 
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S. oralis   Streptococcus oralis 
S. sanguinis   Streptococcus sanguinis 
SFFR    Sulkusflüssigkeitsfließrate 
ssp.    Subspezies 
TNF-α    Tumornekrosefaktor-α 
T. denticola   Treponema denticola 
TIMP    Tissue Inhibitors of Matrixmetalloproteinase 
WHO    World Health Organisation 
ẋ    Mittelwert 
s    Standardabweichung 
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Die Untersuchungen befassen sich mit der Therapie der Plaque induzierten Gingivitis unter 
Verwendung einer Kombination aus Chlorhexidindiglukonat und Natriumfluorid in einem 
Modell der experimentellen Gingivitis bei Erwachsenen. 
In der V. Deutschen Mundgesundheitsstudie wurde festgestellt, dass es positive 
Entwicklungen bei der Verbreitung von Parodontalerkrankungen in der Bevölkerung gibt. Im 
Vergleich zur IV. Deutschen Mundgesundheitsstudie hat sich der Anteil an schwerer 
Parodontitis Erkrankter bei jüngeren Erwachsenen (35- bis 44-Jährige) sowie jüngeren 
Senioren (65- bis 74-Jähriger) halbiert. Trotz dieser positiven Entwicklung sind mehr als die 
Hälfte der Untersuchten an einer moderaten bzw. schweren Parodontitis erkrankt (Jordan et 
al. 2014). Dass eine entzündungsfreie Gingiva maßgeblich mit für einen langfristigen 
Zahnerhalt verantwortlich ist und eine Gingivitis ein Risiko für die Entstehung von 
Parodontitiden darstellt, lässt der Therapie von Gingivitiden einen hohen Stellenwert in der 
zahnärztlichen Praxis zukommen (Chapple et al. 2015, Schätzle et al. 2004). Die etablierte 
dentale Plaque ist maßgeblich an der Entwicklung parodontaler Erkrankungen beteiligt. Löe 
et al. konnten bereits im Jahr 1965 in einer Studie darstellen, dass die Entfernung der 
supragingivalen Plaque, im Falle einer Gingivitis, innerhalb weniger Tage zu 
entzündungsfreien Zahnfleischverhältnissen führt (Löe et al. 1965). Die Bedeutung der 
Plaquebeseitigung wird bei der Betrachtung der Studie von Albandar et al. deutlich, in der 
dargestellt wurde, dass gingivale Entzündungen und subgingivale Beläge zusammen 
auftretend, zu einem frühzeitigem Abbau des Zahnhalteapparats führen (Albandar et al. 
1996). 
Bei dem in dieser Studie verwendeten Präparats handelt es sich um ein kosmetisches 
Mundpflegegel, welches 0,2% Chlorhexidindiglukonat sowie 900 ppm Fluorid als Natrium-
fluorid enthält. 
Chlorhexidindiglukonat verhindert effektiv die Plaquebildung und neues Plaquewachstum 
(Hefti & Huber 1987, Löe & Schiott 1970, Marchetti et al. 2015, Mor-Reinoso et al. 2015) und 
wird u.a. in der Therapie von Gingivitiden eingesetzt (Serrano et al. 2015). Chlorhexidin-
diglukonat wirkt in verschiedenen Darreichungsformen und Kombinationen (Najafi et al. 
2012, Pradeep et al. 2012, Todkar et al. 2012). In Verwendung als Spüllösung kann die 
Wirkung von Chlorhexidindiglukonat effektiv genutzt werden (Charles et al. 2000). Ebenfalls 
ist Chlorhexidindiglukonat, sowohl als Einzelpräparat als auch in Kombination mit 
Natriumfluorid, effektiv bei der Reduzierung kariogener Bakterien wie Streptococcus mutans 
(Hanganu & Murariu 2009, Hefti & Huber 1987). Bei der Anwendung nach Induktion einer 
11 
 
experimentellen Gingivitis ist die Genesung bei der zusätzlichen Verwendung von CHX um 
ein Vielfaches schneller im Vergleich zur alleinigen mechanischen Plaquekontrolle (Bosman 
& Powell 1977).  
Fluoridhaltige Spüllösungen schützen vor Demineralisation der Zahnhartsubstanz, weisen 
antibakterielle Effekte auf und verhindern die Biofilmentstehung auf der Zahnoberfläche 
(Hannig et al. 2013). Es inhibiert die Vermehrung subgingivaler beweglicher Bakterien und 
Spirochäten (Mazza et al. 1981, Svatun 1978). Fluorid wirkt bakterizid gegen Streptococcus 
mutans und findet in der Kariesprävention Anwendung. Fluorid wird in verschiedenen 
Darreichungsformen verwendet. In Kombination mit Chlorhexidindiglukonat konnte sowohl 
eine antibakterielle als auch eine remineralisierende Wirkung nachgewiesen werden (Andres 
et al. 1974).  
Ziel der vorliegenden Untersuchungen ist es, bei Erwachsenen mit einer über 14 Tage 
experimentell induzierten Gingivitis eine klinische Veränderung durch Verfolgung eines 
Gingivalindex, eines Plaqueindex, der Sulkusflüssigkeitsfließrate sowie der biochemischen 
und mikrobiologischen Variablen im subgingivalen Biofilm zu untersuchen und zwischen 
einer Verum-, einer Placebo- und einer Kontrollgruppe in einem Zeitraum von 28 Tagen zu 







2.1 Epidemiologie der Gingivitis 
 
Bei der Gingivitis handelt es sich um eine entzündliche Veränderung des Zahnfleisches. 
Hierbei erstreckt sich die Entzündung auf das marginale und suprakrestale Weichgewebe. 
Klinisch stellt sich die Entzündung durch Bluten bei Sondierung des gingivalen Sulkus und in 
schweren Fällen durch Rötung und Schwellung des Weichgewebes vorwiegend im Bereich 
der Papillen dar (Rateitschak 2004). 
In der IV. Deutschen Mundgesundheitsstudie wurde ermittelt, dass im Jahr 2005 lediglich 
0,5% der 35-44 Jährigen und 1,4% der 65-74 Jährigen eine entzündungsfreie Gingiva 
aufweisen (Micheelis & Schiffner 2006). Darüberhinaus stieg die Prävalenz parodontaler 
Erkrankungen im Vergleich zu vorherigen mundgesundheitsbezogenen Untersuchungen 
signifikant an (DGZMK 2005). Die V. Deutsche Mundgesundheitsstudie belegt eine 
durchgängige Verbesserung der allgemeinen Mundgesundheit der deutschen Bevölkerung in 
allen Altersgruppen und sozialen Schichten im Zeitraum zwischen 2013 und 2014 (Jordan et 
al. 2014). Es wurde ermittelt, dass bei Kindern im Alter von zwölf Jahren eine 
Gingivitisprävalenz von 77,6% besteht. Dies macht deutlich, dass weiterhin der Bedarf nach 
Präventionsmaßnahmen auf Populationsebene besteht. Mit steigendem Alter nimmt die 
Prävalenz der Gingivitis ab, wohingegen die der Parodontitis zunimmt. In der Altersgruppe 
der 35- bis 44-Jährigen weist jeder Fünfte eine Gingivitis auf. Bei der Altersgruppe der 
jüngeren Senioren ist dies etwa jeder Dritte. Dem gegenüber steht, dass jeder zweite 
Erwachsene parodontal erkrankt ist. Dabei sind 43% an einer mittelschweren und 8% an 
einer schweren Parodontitis erkrankt. Allerdings ist dabei festzustellen, dass sich der Anteil 
der schweren Parodontitisformen halbiert hat und es zu einer Zunahme parodontaler 
Gesundheit bzw. milder Entwicklungsformen kam. In Anbetracht der demografischen 
Entwicklung wird der Behandlungsbedarf von Parodontitiden prognostisch weiter ansteigen 
(Jordan et al. 2014). Es war festzustellen, dass bei älteren Patienten weniger Karies als 
Parodontalerkrankungen für den Zahnverlust verantwortlich war (Micheelis & Schiffner 
2006). Im Jahr 1998 belegte eine Studie aus Großbritannien eine hohe Prävalenz von 
sichtbaren Plaquewerten in allen Altersgruppen. Von den bezahnten Erwachsenen wiesen 
79% Zahnfleischbluten, 88% Zahnstein und 69% parodontale Taschen auf, darunter 10% mit 
tiefen Taschen (Marsh & Martin 2003). Eine weitere epidemiologische Studie kam zu dem 
Ergebnis, dass über 50% der amerikanischen Bevölkerung an einer Gingivitis an 
durchschnittlich 3-4 Zähnen erkrankt waren (Oliver et al. 1998). Die Gingivitisprävalenz in der 
französischen Bevölkerung im Jahr 1997 im Alter zwischen 35 und 44 Jahren lag bei 80,4% 
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(Bourgeois et al. 1997). Der Schweregrad einer Gingivitis kann im zeitlichen Verlauf sehr 
variieren. In der Pubertät wird ein Höhepunkt erreicht, sinkt anschließend leicht ab und weist 
mit zunehmendem Alter erneut steigende Tendenzen auf (Stamm 1986). Allerdings kann es 
bereits bei kurzfristigen Untersuchungswiederholungen zu Schwankungen in Häufigkeit und 
Schweregrad der Gingivitis kommen (Page 1986, Suomi et al. 1971). Eine Gingivitis 
bedeutet nicht, dass diese Entzündung auf den Zahnhalteapparat fortschreitet und so eine 
Parodontitis verursachen muss (Listgarten et al. 1985, Schurch et al. 1991). Eine 
Proportionalität zwischen Gingivitis und Plaque ist nachweisbar und zeigt so den 
Zusammenhang zwischen Mundhygiene und Schweregrad der Gingivitis (Hefti et al. 1981, 
Koivuniemi et al. 1980, Silness & Löe 1964) 
 
2.2 Ätiologie und Pathogenese der Gingivitis  
 
Gingivitis entspricht einem physiologischen Abwehrmechanismus (Clarke & Hirsch 1995) als 
Reaktion auf die mikrobielle Plaquebesiedlung im zervikalen Zahnbereich (Albandar et al. 
1999). Bei einer Gingivitis ist die entzündliche Reaktion auf die marginalen Weichgewebe 
und supraalveolären Anteile beschränkt (Listgarten 1986). Eine histologisch gesunde 
Gingiva, d.h. das vollständige Fehlen von Entzündungszellen, ist nur durch die absolute und 
anhaltende Abwesenheit mikrobieller Plaque möglich, was nur unter experimentellen 
Bedingungen realisierbar ist (Lang & Lindhe 2015). Bei einer Gingivitis handelt es sich um 
einen stabilen Zustand, der weder den krestalen Knochen beeinflusst, noch in eine 
Parodontitis übergehen muss (Clarke & Hirsch 1995, Listgarten et al. 1985, Oliver et al. 
1998, Schurch et al. 1991, WHO 1978). 
Es gibt zahlreiche Faktoren, welche die Plaqueakkumulation und folglich die Gingivitis-
entstehung begünstigen können. Dazu gehören Zahnstein, defekte Restaurationen, defekte 
prothetische Werkstücke, Karies, hoch inserierende Lippenbänder oder kieferorthopädische 
Apparaturen (Addy et al. 1987, Albandar et al. 1995, Anagnou-Vareltzides et al. 1996, Boyd 
& Baumrind 1992, Newman 1996, Papapanou 1996). Desweiteren können habituelle 
Angewohnheiten, wie Mundatmung, oder systemische Faktoren Einfluss auf die Entstehung 
einer Gingivitis nehmen (Addy et al. 1987, Armitage 1999, Gulati et al. 1998, Jacobson 1973, 
Wagaiyu & Ashley 1991). Während der Pubertät kommt es zur Veränderung des 
Hormonhaushalts und damit verbunden zur Veränderung des Plaque-Gingivitis-
Verhältnisses und zu einer Zunahme an gingivalen Entzündungen (Bimstein & Matsson 
1999, Mombelli et al. 1989). Bei Diabetikern konnte eine deutlich höhere gingivale 
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Entzündungsrate als bei Nicht-Diabetikern mit ähnlichen Plaquewerten ermittelt werden 
(Dashash et al. 2007).  
Auf die beginnende Bakterienakkumulation reagiert die Gingiva mit typischen 
Entzündungsreaktionen wie Rötung, Schwellung, Blutung und erhöhte 
Sulkusflüssigkeitsfließrate. Die epitheliale und vaskuläre Antwort wurde von Kornman et al. 
folgendermaßen beschrieben: Bakterien sind in der Lage metabolische Produkte 
freizusetzen. Dazu gehören Fettsäuren, N-Formyl-Methionyl-Leucyl-Phenylalanin und bei 
gram-negativen Bakterien außerdem noch Lipopolysaccharide. Diese Stoffwechselprodukte 
aktivieren die Saumepithelzellen zur Ausschüttung von Interleukin-8, Interleukin-1α, 
Prostaglandin E2, Matrixmetalloproteinasen und Tumornekrosefaktor-α als 
Entzündungsmediatoren. Die epithelialen Produkte und bakteriellen Antigene forcieren 
perivaskuläre Mastzellen zur Freisetzung von Histamin und Endothelzellen zur Freisetzung 
von Interleukin-8. Dieser körpereigne Botenstoff der Zytokine wiederum wirkt als Chemotaxin 
für neutrophile segmentkernige Granulozyten. Zudem senken Interleukin-1α, Lipo-
polysaccharide und Tumornekrosefaktor-α den interstitiellen Gewebedruck, wodurch es zu 
einer raschen Ödembildung kommt (Bletsa et al. 2006, Kornman et al. 1997, Page & 
Schroeder 1976).  
Nach Page und Schröder (Page & Schroeder 1976) wird eine Gingivitis in drei Phasen 
unterteilt. Innerhalb von 2-4 Tagen reagiert das Gingivagewebe auf die beginnende 
Akkumulation mikrobieller Plaque mit einer akuten exsudativen Vaskulitis, der sogenannten 
Initialläsion. Die Initialläsion entspricht einer Bindegewebsreaktion als Antwort auf die 
Freisetzung von chemotaktischen und antigenen Substanzen aus der mikrobiellen Plaque, 
während der es bereits zum Abbau von Kollagen kommt. In den darauffolgenden 6 Tagen (2. 
Phase) entsteht eine frühe Läsion, die mit einer Infiltration von Lymphozyten und anderen 
mononuklearen Zellen sowie pathologischen Veränderungen der Fibroblasten, Kollagen-
verlust und einer beginnenden lateralen Proliferation des Saumepithels verbunden ist. Bei 
der frühen Läsion handelt es sich um eine kurzzeitige Phase, welche lediglich bei Kindern 
über einen längeren Zeitraum bestehen kann. Bei Erwachsenen geht die Entzündung in die 
etablierte Läsion (3. Phase) über, die durch eine Vielzahl von Plasmazellen im Infiltrat 
gekennzeichnet ist. Ein signifikanter Knochenabbau tritt nicht auf. Dieses Entzündungs-
stadium kann über Jahre oder Jahrzehnte fortbestehen ohne zwangsläufig in eine 





2.3 Mikrobiologie der experimentellen Gingivitis 
 
Bereits im Jahr 1950 wurde in klinischen Studien dargestellt, dass die Akkumulation von 
Plaque zu einer gingivalen Entzündung führt (Hine 1950). Sobald die bakteriellen 
Ablagerungen auf der Zahnoberfläche entfernt werden, ist ein Abklingen der Entzündung zu 
beobachten (Ramfjord & Kiester 1954, Waerhaug 1955). Mikrobiologische Studien zeigen, 
dass der Unterschied bei der mikrobiellen Flora zwischen gesunder und entzündeter Gingiva 
hauptsächlich in der Quantität der Mikroorganismen besteht (Rosebury et al. 1950, 
Socransky et al. 1963). 
Der Beweis für eine bakterielle Gingivitisgenese wurde anhand einer experimentellen 
Gingivitisstudie im Jahr 1965 durch Löe et al. erbracht. Dabei wurde eine Veränderung der 
bakteriellen Flora während der Plaqueentwicklung mit einhergehender beginnender 
gingivalen Entzündung dokumentiert. Das Reifen einer Plaque verursacht Veränderungen im 
lokalen Milieu, was wiederum das Wachstum bestimmter Bakterienarten fördert. Diese 
Entwicklung haben Löe et al. in drei Phasen eingeteilt. Die erste Phase umfasst die ersten 
beiden Tage. In dieser Zeit kommt es zu einer Proliferation der gram-positiven Kokken und 
Stäbchen und einem Anstieg der gram-negativen Kokken und Stäbchen um 30%. Nach 1-4 
Tagen, der zweiten Phase, sind vermehrt Fusobakterien und Filamente mit einem Anteil von 
ungefähr 7% nachweisbar. In der dritten Phase, 4-9 Tage, kommt es zu einer zusätzlichen 
Besiedlung mit Spirillen und Spirochäten, welche am Ende der Phase des Mundhygiene-
verzichts 2% der Mikroflora ausmachen. Nach ungefähr sieben Tagen ungehindertem 
Plaquewachstum machen die im Ausgangszustand vorherrschenden gram-positiven Kokken 
und Stäbchen noch 50% der Mikroflora aus. Insgesamt kommt es zu einem Anstieg der 
Bakterienanzahl und einer Veränderung der bakteriellen Flora zugunsten gram-negativer 
Mikroorganismen (Löe et al. 1965, Theilade et al 1966.). Es wurde nachgewiesen, dass alle 
in der Mundhöhle vorkommenden gram-negativen Mikroorganismen Endotoxine enthalten 
(Mergenhagen et al. 1961). Bei Gingivitispatienten sind bereits vermehrt verschiedene 
Bakterienstämme in der subgingivalen Plaque nachweisbar (Ma et al. 2015). Bei einer 
gesunden Gingiva wurden in der dentalen Plaque keine gram-positiven und gram-negativen 
Kokken und Stäbchen beobachtet, was die potentielle Pathogenität dieser Keime bestätigt 






2.4 Entstehung, Aufbau und Organisation von Plaque 
 
Die Mundhöhle stellt für über 700 Bakterienspezies einen komfortablen Lebensraum dar 
(Aas et al. 2005). Die warme und feuchte Umgebung, das regelmäßige Nährstoffangebot 
und die festen Oberflächen bieten sehr gute Lebensbedingungen für eine Vielzahl von 
Keimen. Aufgrund der festen nicht erneuerbaren Oberfläche in einem feuchten bakteriell 
besiedelten Milieu, kommt es zum Ausfallen von Makromolekülen auf dieser Oberfläche 
(Eickholz 2012). Diese Ablagerungen werden erworbenes Pellikel genannt. Auf dem Pellikel 
wurden nach ungefähr vier Stunden sogenannte Pionierbakterien nachgewiesen, wie 
Streptokokken (S. mitis, S. sanguinis, S. oralis) und eine geringe Anzahl von gram-positiven 
Stäbchen (A. oris). Die anschließende Adhäsion von S. mutans auf dem erworbenen Pellikel 
kommt durch die Lektin-artigen Oberflächenmoleküle und der Bindung mit α-Galaktosid-
haltigen Zelloberflächenrezeptoren zustande. Durch die Produktion von extrazellulären 
Glukanen wird die weitere Akkumulation jener Bakterien gefördert. Die nun vorhandene 
dentale Plaque wird durch extrazelluläre Polysaccharide stabilisiert, welche durch S. mutans, 
S. sanguinis, S. oralis und S. salivarius gebildet werden. Vor allem die schwerlösliche 1,3 α-
Glukanbindung stabilisiert dieses Gerüst. Die sogenannte Glycomatrix erleichtert das 
Wachstum und Überleben der Bakteriengemeinschaft und schützt diese gleichzeitig vor 
äußerlichen Abwehrmechanismen. Die Bindung von Streptokokken und Actinomyces ssp. ist 
für die weitere Plaqueentstehung von Bedeutung. Lose anheftende Bakterien werden 
vermehrt von der Plaqueoberfläche ausgewaschen und die im Speichel befindlichen 
Bakterien besiedeln die Oberfläche. Aufgrund einer Bakterienumsatzrate von 1-2 Stunden ist 
die Bakterienproliferation die Hauptursache für die Zunahme der Plaquemenge innerhalb der 
ersten 24 Stunden. Sofern es weiterhin zu keiner Irritation des Plaquewachstums kommt, 
wird die bakterielle Zusammensetzung zunehmend komplexer. Es kommt zur Abnahme des 
Anteils von Streptokokken während der Anteil fakultativ- oder obligat-anaerober Actinomyces 
ssp. steigt. Im weiteren Verlauf sind gram-negative Bakterien, wie Veillonella ssp. und gram-
negative Stäbchen der Gattung Fusobakterium, Prevotella und Porphyromonas nachweisbar. 
Nach etwa einer Woche ungestörtem Plaquewachstum sind bewegliche Stäbchen in der 
Plaque nachweisbar (Brecx et al. 1983, Ramberg et al. 2003, Socransky & Haffajee 2002, 
Stoodley et al. 2002). 
Der so entstandene Biofilm zeichnet sich durch ein Gefälle des pH-Wertes, des 
Sauerstoffgehalts und des Redoxpotentials aus. Ein primitives Zirkulationssystem ermöglicht 
den Import von Substraten und den Export von Metaboliten. Es besteht eine enge 
metabolische Zusammenarbeit unter den Bakterien in diesem Komplex. Ein primitives 
Kommunikationssystem, sogenanntes Quorum sensing, ermöglicht eine Resistenzbildung 
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gegenüber Antibiotika. Aufgrund der Organisation in einem Biofilm wird eine 100-1000fach 
höhere Anbiotikumkonzentration zur Bekämpfung der Bakterien benötigt (Kolenbrander et al. 
2002, Socransky & Haffajee 2002, Stoodley et al. 2002). 
 
2.5 Gingivitis als Pathogenesefaktor der Parodontitis 
 
Erkrankungen des Zahnhalteapparats entstehen nicht allein aufgrund der Bakterienmenge 
oder Plaque an sich. Bei parodontalen Entzündungen handelt es sich um opportunistische 
und dysbiotische Infektionen, bei denen es zu einer Verschiebung des Gleichgewichts von 
nützlichen zu pathogenen Mikroorganismen kommt (Socransky & Haffajee 2005). Äußere 
Umstände führen zur Veränderung eines spezifischen Lebensraumes. Dadurch werden 
bestimmte Mikroorganismen in der Gesamtflora begünstigt. Dies führt u.U. zu einer 
verminderten Erregerabwehr, was schließlich einen Kontrollverlust des Wirtsorganismus 
über die pathogenen Keime zur Folge hat (Müller 2016, Socransky & Haffajee 1992). Eine 
Gingivitis muss nicht zwangsläufig in eine Parodontitis übergehen (Listgarten et al. 1985, 
Oliver et al. 1998, Schurch et al. 1991, WHO 1978). Entscheidend für die Entwicklung einer 
Parodontitis aus einer vorangegangenen Gingivitis sind neben dem Vorhandensein 
spezifischer Mikroorganismen diverse Wirtsfaktoren (Clarke & Hirsch 1995). Im Verlauf einer 
Gingivitis lagern sich Bakterien auf der Zahnoberfläche als supragingivale Plaque ab. Durch 
Maturation des Biofilms erfolgt nach einigen Tagen die Besiedlung durch gram-negative 
Stäbchen und Filamentbildung (Listgarten et al. 1975, Listgarten 1976). Die Stoffwechsel-
produkte der Bakterien provozieren eine Entzündungsreaktion, was zu einer verstärkten 
Exsudation und zur Migration von polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten (PMN) in 
den Sulkus führt. Durch die Zunahme der PMN-Diapedese und der Sulkusflüssigkeits-
fließrate wird das Saumepithel aufgelockert. Somit gelangen Bakterien leichter zwischen 
Zahn und Epithel in den subgingivalen Bereich. Es bildet sich eine gingivale Tasche 
(Kornman et al. 1997, Rateitschak 2004), wodurch die Bildung eines subgingivalen Plaque-
biofilms ermöglicht wird. Mit zunehmenden Sondierungstiefen steigt subgingival der Anteil 
anaerober Bakterien. In akuten Phasen kann es in parodontalen Taschen zu starken 
Zunahmen der pathogenen Bakterien kommen. Dennoch lässt sich eine Parodontitis auch in 
den akuten Zuständen nicht als „hoch-spezifische“ Infektion bezeichnen, da bezüglich des 
Bakterienbefalls starke Unterschiede zwischen Patienten bestehen und selbst beim gleichen 
Patienten Unterschiede zwischen den verschiedenen Taschen bzw. befallenen Stellen 
gefunden werden (Dzink et al. 1988). Bei geschwächter Wirtsabwehr können 
parodontopathogene Keime in die Tiefe der gingivalen Tasche, ins Taschenepithel und das 
subgingivale Bindegewebe eindringen. Durch die Produktion von Virulenzfaktoren, wie 
18 
 
Leukotoxinen, Lipopolysacchariden und Enzymen durch die Bakterien werden die 
polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten gehemmt und teilweise zerstört (Rateitschak 
2004). Je nach Umfang der Invasion können resorbierbare Mikronekrosen oder bei massiver 
Invasion akute eitrige Abszesse die Folge sein (Allenspach-Petrzilka & Guggenheim 1982, 





Bei Entzündungen am Gingivarand tritt die Sulkusflüssigkeit als Exsudat aus (Borden et al. 
1977). Diese Flüssigkeit durchfließt den Sulkus bzw. die gingivale Tasche. Es wird gebildet 
als ein Ultrafiltrat des Blutes und beinhaltet Stoffwechselprodukte von Bakterien wie auch 
Wirtszellen, Blutbestandteile, Antikörper, Komplement- und Proteaseinhibitoren. Aufgrund 
der Zusammensetzung der Sulkusflüssigkeit lassen sich Rückschlüsse für die 
Parodontitisdiagnostik ziehen (Goodson 2003). 
Anhand der vier histopathologisch zu differenzierenden Phasen in der Entstehung einer 
parodontalen Tasche lässt sich die Entstehung der Sulkusflüssigkeit erklären. Man 
unterscheidet die initiale Läsion, die frühe Läsion, die etablierte Läsion und die 
fortgeschrittene Läsion. Die ersten drei Phasen werden dem Entzündungsgeschehen einer 
Gingivitis zugeordnet, wohingegen die fortgeschrittene Läsion bereits einer Parodontitis 
entspricht. Im Allgemeinen hat das Saumepithel eine hohe Umsatzrate und weist weniger 
desmosomale Zellverbindungen im Vergleich zu anderen oralen Epithelien auf. Kommt es zu 
einer verstärkten bakteriellen Exposition steigt die zelluläre Umsatzrate des Saumepithels 
an. Bereits nach einem Tag Plaqueakkumulation sind in der Phase der initialen Läsion 
folgende charakteristischen Veränderungen diagnostizierbar: Vasodilatation der Arteriolen, 
Kapillaren und Venolen aus dentogingivalen Plexus, Anstieg des hydrostatischen Drucks und 
in Folge die weitere Öffnung der Spalten zwischen den Endothelzellen und Kapillaren. Die 
gesteigerte Gefäßpermeabilität führt zur vermehrten Ansammlung von Flüssigkeiten und 
Proteinen im Gewebe. Als Konsequenz dieser Kaskade steigt die Exsudation der 
Sulkusflüssigkeit, wodurch schädigende Substanzen mikrobiellen Ursprungs im Gewebe und 
Sulkus verdünnt und herausgespült werden (Kornman et al. 1997). Die Menge der 
Sulkusflüssigkeit, gemessen als Sulkusflüssigkeitsfließrate, ist proportional zum Schwere-
grad der Entzündungsreaktion und der Tiefe der gingivalen Tasche. Bei gesunder Gingiva 
hingegen ist keine erhöhte Sulkusflüssigkeitsfließrate nachweisbar (Del Fabbro et al. 2001). 
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Nach zwei bis vier Tagen kommt es, zusätzlich zu den Gefäßveränderungen, zur vermehrten 
Migration von neutrophilen Granulozyten und Makrophagen aus dem subepithelialen 




Die Matrixmetalloproteinase-8 (MMP-8) wird als Kollagenase-2 bzw. neutrophile Kollagenase 
bezeichnet. Es wird angenommen, dass MMP-8 ausschließlich von polymorphkernigen 
neutrophilen Granulozyten sezerniert wird (Ala-aho & Kahari 2005, Visse & Nagase 2003, 
Weiss 1989). MMP-8 wird während der Reifung von polymorphkernigen neutrophilen 
Granulozyten im Knochenmark gebildet, glykosiliert und in subzellulären spezifischen 
Granulaten gelagert, aus denen sie nach spezifischer Reizeinwirkung freigesetzt werden 
kann (Ala-aho & Kahari 2005, Hanemaaijer et al. 1997, Visse & Nagase 2003, Weiss 1989). 
Neutrophile MMP-8 ist im Vergleich zu anderen Matrixmetalloproteinasen stärker glykosiliert. 
Es wird vermutet, dass MMP-8 als Botensignale für polymorphkernige Granulozyten 
ausgesendet wird (Ala-aho & Kahari 2005, Hanemaaijer et al. 1997, Visse & Nagase 2003, 
Weiss 1989). Dies könnte ebenfalls die Sensitivität von neutrophilen MMP-8 auf Aktivierung 
und Deaktivierung durch reaktive Sauerstoffradikale erklären (Saari et al. 1990, Weiss et al. 
1985, Weiss 1989). MMP-8 kann durch verschiedene Zellen aufgrund verschiedener Reize 
synthetisiert werden. Dazu gehören Gelenkschondrozyten und synoviale bzw. gingivale 
Fibroblasten, Keratinozyten, Odontoblasten oraler Krebszellen, Makrophagen oder Plasma-
zellen, welche mit der MMP-8 Ausschüttung auf Reize wie Bronchitis, Asthma, Parodontitis 
und Arthritis reagieren (Bachmeier et al. 2000, Chubinskaya et al. 1996, Cole et al. 1996, 
Cole & Kuettner 1995, Hanemaaijer et al. 1997, Kiili et al. 2002, Moilanen et al. 2002, 
Palosaari et al. 2000, Prikk et al. 2001, Prikk et al. 2002, Tervahartiala et al. 2000, Wahlgren 
et al. 2001). Ähnlich wie MMP-1 besitzt MMP-8 eine weite Substratspezifität, wodurch sich 
die Wirkungsstellen mit anderen Kollagenasen überschneiden (Ala-aho & Kahari 2005, 
Sorsa et al. 2004, Visse & Nagase 2003, Weiss 1989).  
Die Aktivität der Matrixmetalloproteinasen kann durch Tissue inhibitors of MMP (TIMP) 
reguliert werden (Baker et al. 1998, Egeblad & Werb 2002, Folgueras et al. 2004, Kahari & 
Saarialho-Kere 1999, McCawley & Matrisian 2001, Murphy & Knauper 1997, Visse & Nagase 
2003, Woessner 1991). TIMP besitzen sowohl wichtige Struktureigenschaften und die 
Fähigkeit MMP’s zu hemmen als auch spezifische und selektive biochemische 
Charakteristika und Expressionsprofile (Baker et al. 1998, Egeblad & Werb 2002, Folgueras 
et al. 2004, Kahari & Saarialho-Kere 1999, McCawley & Matrisian 2001, Murphy & Knauper 
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1997, Visse & Nagase 2003, Woessner 1991). Die Hauptfunktion der TIMP besteht in der 
Hemmung und Regulation der MMP. Weitere Funktionen sind der Transport und die 
Stabilisierung von MMP, die Hemmung der Angiogenese, Förderung der knochen-
abbauenden Aktivitäten, der Wachstumsfaktor-Aktivitäten sowie der pro- und 
antiinflammatorischen apoptotischen Funktionen (Shibutani et al. 1999, Sobue et al. 2001, 
Visse & Nagase 2003). Diese Vielzahl an Funktionen kann nicht durch synthetisch 
hergestellte MMP-Inhibitoren übernommen werden (Baker et al. 1998, Folgueras et al. 2004, 
Shibutani et al. 1999, Sobue et al. 2001, Woessner 1991). Aufgrund der starken Assoziation 
der Expression von MMP-8 und der Expression von TIMP-2 sowie TIMP-3, wird eine 
vorwiegende Regulation durch diese Gewebsinhibitoren angenommen (Stadlmann et al. 
2003). 
Die MMP-Aktivität kann sehr verschieden reguliert werden durch Transkriptionshemmung, 
Hemmung der Sekretion, direkte Hemmung der Aktivität, durch extrazelluläre Inhibitoren, 
Internalisierung oder den Abbau (Ala-aho & Kahari 2005, Bjorklund & Koivunen 2005, Ding 
et al. 1996, Egeblad & Werb 2002, Folgueras et al. 2004, Golub et al. 1994, Hanemaaijer et 
al. 1997, Kahari & Saarialho-Kere 1999, McCawley & Matrisian 2001, Murphy & Knauper 
1997, Newman 1996, Saari et al. 1990, Sorsa et al. 2004, Uitto et al. 2003, Visse & Nagase 
2003, Weiss et al. 1985, Weiss 1989). Aktivierte MMP’s sind in der Lage über eine 
Aktivierungskaskade weitere MMP’s zu stimulieren (Ala-aho & Kahari 2005, Bjorklund & 
Koivunen 2005, Egeblad & Werb 2002, Golub et al. 1994, Holopainen et al. 2003, Knauper et 
al. 1996, McCawley & Matrisian 2001, Murphy & Knauper 1997, Seiki 1999, Visse & Nagase 
2003). 
Über bakterielle Plaque wird die gingivale bzw. parodontale Entzündung hervorgerufen 
(Potempa et al. 2000, Sorsa et al. 1992, Sorsa et al. 1995, Sorsa et al. 2004, Uitto et al. 
2003). Die parodontale Destruktion ist die Folge einer unkontrollierten Entzündungsantwort 
auf im Biofilm organisierte gram-negative anaerobe parodontopathogene Bakterien und 
deren Stoffwechselprodukte (Potempa et al. 2000, Sorsa et al. 1992, Sorsa et al. 1995, 
Sorsa et al. 2004, Uitto et al. 2003). Durch Wirtszellen werden im Rahmen der 
Entzündungsreaktion pro-inflammatorische Mediatoren (Zytokine und Chemokine) produziert 
und sezerniert ebenso wie reaktiver Sauerstoff, Prostaglandine und verschiedene 
Proteinasen (Cox et al. 2006, Ding et al. 1996, Ding et al. 1997, Okamoto et al. 2004, 
Potempa et al. 2000, Sorsa et al. 2004, Weiss et al. 1985). Aufgrund der Vielzahl pro-
inflammatorischer Reize werden das parodontale Gewebe, gingivale Fibroblasten, 
Monozyten, orale Keratinozyten, Osteoblasten, Osteoklasten und Saumepithelzellen 
aktiviert, die dann ihrerseits pro-inflammatorische Zytokine, Cystein-Proteasen und 
Matrixmetalloproteinasen sezernieren (Cox et al. 2006, Ding et al. 1996, Ding et al. 1997, 
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Hanemaaijer et al. 1997, Okamoto et al. 2004, Potempa et al. 2000, Sorsa et al. 1995, Sorsa 
et al. 2004, Uitto et al. 2003). Die Freisetzung von Matrixmetalloproteinasen im 
entzündlichen Parodontium wird durch drei Regulationsmechanismen beeinflusst: 1. durch 
die Regulation der Transkriptionsrate und Freisetzung, 2. durch Aktivierung der Pro-Enzyme 
in der extrazellulären Matrix bzw. auf der Zelloberfläche und 3. durch die Regulation bzw. 
Hemmung der Aktivität durch TIMP (Ala-aho & Kahari 2005, Bjorklund & Koivunen 2005, 
Egeblad & Werb 2002, Folgueras et al. 2004, Golub et al. 1994, McCawley & Matrisian 2001, 
Murphy & Knauper 1997, Sternlicht & Werb 2001, Uitto et al. 2003, Visse & Nagase 2003, 
Woessner 1991). 
In der Sulkusflüssigkeit sind eine Vielzahl von Serumproteinen, Entzündungsmediatoren, 
Zellabbauprodukte, mikrobielle Stoffwechselprodukte und Enzyme nachweisbar (Golub et al. 
1994, Sorsa et al. 2004, Uitto et al. 2003). Besonders die Proteinasen wie 
Matrixmetalloproteinasen, neutrophile Elastasen und Cathepsin G spielen eine zentrale Rolle 
in der parodontalen Gewebeumsatzrate. Diese Bestandteile geben Aufschlüsse über 
parodontale Gesundheit bzw. den Krankheitsgrad (Golub et al. 1994, Golub et al. 1998, 
Kivela-Rajamaki et al. 2003a, Kivela-Rajamaki et al. 2003b, Sorsa et al. 1988, Sorsa et al. 
1990, Sorsa et al. 1994, Sorsa et al. 1999, Sorsa et al. 2004, Uitto et al. 2003). Es wurde 
nachgewiesen, dass MMP-8 und MMP-9 in der Sulkusflüssigkeit während einer Parodontitis 
vorherrschend sind. Die Konzentration von MMP-8, -9 und -13 nimmt mit dem Schweregrad 
der Parodontitis zu und nach einer Parodontitistherapie durch Scaling And Root Planing ab 
(Golub et al. 1994, Golub et al. 1998, Kivela-Rajamaki et al. 2003a, Kivela-Rajamaki et al. 
2003b, Sorsa et al. 1988, Sorsa et al. 1990, Sorsa et al. 1994, Sorsa et al. 1999). Eine 
Störung in der Balance zwischen Matrixmetalloproteinasen und TIMP impliziert die 
Pathogenese einer Parodontitis (Golub et al. 1994, Ingman et al. 1996, Sorsa et al. 2004, 
Uitto et al. 2003). Deshalb gibt es Bemühungen mit Hilfe pharmakologischer Produkte den 
Matrixmetalloproteinase-Level zu regulieren und so einen weiteren Ansatz für die 
Parodontitistherapie zu gewinnen (Golub et al. 1994, Golub et al. 1998, Sorsa et al. 1994). 
Die Entwicklung eines solchen Wirkstoffs gestaltet sich durchaus schwierig. Als Beispiel sei 
die Anwendung von Batimastat genannt. Hierbei handelt es sich um ein Breitspektrum-
antibiotikum als Hydroxaminsäure-haltigen peptidbasierten MMP-Inhibitor. Bei der 
Anwendung von Batimastat kam es anstelle einer Reduzierung der Parodontitis zu einer 
Verstärkung der parodontalen Destruktion (Bjornsson et al. 2004). Als Folge daraus schloss 
man, dass eine gewisse nicht pathologische Konzentration von Matrixmetalloproteinasen 
benötigt wird, welche eine anti-inflammatorische Wirkung aufweisen (Balbin et al. 2003, 
Gueders et al. 2005, McMillan et al. 2004, Owen et al. 2004). Im Gegensatz dazu ist ein 
tetrazyklin-basierter MMP-Inhibitor zur Therapie besser geeignet. Dieser reduziert nur den 
pathologischen Level von MMP während eine physiologische MMP-Konzentration 
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fortbesteht. Periostat® (Alliance Pharmaceuticals Limited, Chippenham, Großbritannien) ist 
ein doxycyclin-basierter MMP-Inhibitor. Die Verwendung dieses Low Dose Doxycyclin (LDD) 
als systemisch, adjuvante Medikation und zusätzlichem Scaling And Root Planing 
verbesserte den klinischen Erfolg signifikant (Ashley 1999, Golub et al. 1994, Golub et al. 
1998, Preshaw et al. 2004, Sorsa & Golub 2005). 
Anhand des MMP-8 Spiegels in der Sulkusflüssigkeit kann zwischen parodontal entzündeten 
und gesunden Flächen an einem Zahn oder Implantat differenziert werden, ebenso zwischen 
Gingivitis und Parodontitis (Leppilahti et al. 2014, Mäntylä et al. 2003). Eine kombinierte 
Messung mit weiteren Markern wie Interleukin-1ß und MMP-8/TIMP Verhältnis sind aufgrund 




Interleukin-1ß gehört zu der Interleukin-1 Familie, welche die am stärksten mit der 
angeborenen Immunantwort in Verbindung zu bringende Zytokinfamilie darstellt. Interleukin-
1 besitzt die Hauptaufgabe der Infektionsbekämpfung (Dinarello 2009). Interleukin-1ß weist 
eine Vielzahl an Funktionen und Eigenschaften auf. Dazu gehört die indirekte Wirkung auf 
die Immunreaktion. Dies erfolgt durch die Fähigkeit die Genexpression und Synthese von 
Cyclooxygenase-2 (COX-2) zu induzieren. Desweiteren bewirkt Interleukin-1ß die Initiierung 
von Typ 2 Phospholipase A sowie Stickstoffsynthase. Durch die Induktion der Stickstoff-
synthase kommt es zur Produktion von Prostaglandin-E2 (PGE2) (Dayer & Demczuk 1984, 
Richards & Rutherford 1988, Tatakis et al. 1988), vom Plättchenaktivierenden Faktor (PAF) 
und Stickstoffoxid. In Folge dessen treten Symptome wie Fieber, eine reduzierte 
Schmerzschwelle, Vasodilatation und gesenkter Blutdruck auf. Die entstandenen Produkte 
beeinflussen wiederum die Immunantwort, z.B. Prostaglandin-E2 als nicht-spezifischer 
Suppressor der T-Zell-Antwort (Dinarello 2009). Weitere wichtige proinflammatorische 
Eigenschaften bestehen in der Fähigkeit zur Erhöhung der Expression von 
Adhäsionsmolekülen wie Interzellular-Adhäsionsmolekül-1 auf mesenchymalen Zellen und 
Gefäßzell-Adhäsionsmolekül-1 auf endothelialen Zellen. Durch die oben genannten 
Funktionen von Interleukin-1ß wird die Infiltration immunkompetenter Zellen und 
Entzündungszellen aus der Zirkulation in den extravaskulären Raum und von hier in das 
Gewebe unterstützt, wo der Gewebsumbau das Endergebnis einer chronischen Interleukin-
1ß induzierten Entzündung darstellt (Dinarello 2009). In Untersuchungen von 
Tumormetastasen wurde eine gefäßbildende Funktion von Interleukin-1ß nachgewiesen 
(Voronov et al. 2003). Ebenso hemmt IL-1ß die Knochenbildung (Nguyen et al. 1991, 
23 
 
Stashenko et al. 1987) bzw. induziert die Knochendemineralisation durch die Lösung von 
Calcium aus diesem (Gowen & Mundy 1986). Durch die Wirkung von Interleukin-1ß wird die 
Fibroblasten- und Keratinozytenproliferation stimuliert. 
Vorwiegend wird Interleukin-1ß aus Monozyten, Gewebsmakrophagen und dendritischen 
Zellen sezerniert. Aber auch B-Lymphozyten und NK-Zellen sind zur Produktion von IL-1ß 
befähigt. Bei gesunden Menschen exprimieren im Blut zirkulierende Monozyten oder das 
Knochenmark nicht zwangsläufig Interleukin-1ß. Hinzukommen einige maligne Tumoren, wie 
Leukämie, malignes Melanom oder juvenile Leukämie, welche als Teil ihrer neoplastischen 
Eigenschaften Interleukin-1ß produzieren (Dinarello 2009). Interleukin-1ß besitzt zudem die 
Fähigkeit, die eigene Produktion induzieren zu können (Boni-Schnetzler et al. 2008, Dinarello 
et al. 1987, Goldbach-Mansky et al. 2006, Greten et al. 2007). 
In Parodontitisläsionen sind erhöhte Interleukin-1 Konzentrationen nachweisbar, wohingegen 
kein Nachweis in gesunder Gingiva möglich ist. Es wurde ebenfalls eine Korrelation 
zwischen dem Interleukin-1 Spiegel und dem Gingivalindex nachgewiesen, jedoch keine mit 
dem Ausmaß vergangener parodontaler Erkrankungen, gemessen zum Attachmentverlust 
(Honig et al. 1989). Das ist durch die Tatsache zu begründen, dass Parodontitis eine 
dynamische Erkrankung ist, d.h. Phasen der Ruhe sowie Phasen einer aktiven Entzündung 
auftreten (Socransky et al. 1984) und dass vom aktuell klinisch vorliegenden 
Attachmentverlust nicht automatisch auf die zukünftige Krankheitsprogression geschlossen 
werden kann (Lindhe et al. 1983). Stashenko et al. untersuchten im Jahr 1991 an 12 
Patienten mit einer destruktiven Parodontitis verschiedene Stellen auf ihre Interleukin-1ß 
Konzentration. Hierfür wurden die untersuchten Stellen folgendermaßen eingeteilt: kranke 
aktive Stellen, kranke inaktive Stellen, welche zusätzlich in Stellen mit geringer Progression 
des Attachmentverlusts und stabilen Stellen sowie gesunde Stellen differenziert wurden. Bei 
kranken aktiven Stellen lag das Interleukin-1ß Niveau über dem der inaktiven oder gesunden 
Stellen. Erkrankte Stellen ohne Progression wiesen einen vergleichbaren Interleukin-1ß 
Spiegel wie die gesunden Stellen auf, allerdings unterschied sich die Konzentration 
signifikant von den aktiven Stellen. Die Interleukin-1ß Konzentration bei den kranken, 
inaktiven Stellen mit leicht progredientem Attachmentverlust lag zwischen der Konzentration 
der stabil kranken und der aktiv kranken Stellen. Ab einer Interleukin-1ß Konzentration 
>25ng/mol war häufiger eine Krankheitsaktivität festzustellen. Daraus schließend lässt sich 





2.7 Parodontopathogene Keime 
 
Die Mundhöhle wird von über 700 verschiedenen Mikroorganismen besiedelt (Aas et al. 
2005). Innerhalb einer parodontalen Tasche können 300 verschiedene Spezies in einer 
Konzentration von bis zu 108 Mikroorganismen pro Messpunkt nachgewiesen werden (Moore 
& Moore 1994). Im Jahr 1992 stellten Socransky und Haffajee folgende Postulate auf, 
welche die pathogene Rolle der in der Mundhöhle vorkommenden Bakterien bei der Genese 
und dem Fortbestehen einer Parodontitis bewertet und klassifiziert (Socransky & Haffajee 
1992): 
1. Assoziation: Orale Pathogene sind mit aktiven parodontalen Läsionen assoziiert. An 
gesunden Stellen oder bei anderen Formen der Erkrankung sollten sie nicht vorhanden sein. 
2. Elimination: Die Elimination des Pathogens führt zur Heilung der Erkrankung. Sollte die 
Reduzierung der Keimzahl nicht gelingen, kommt es zur Progression der Erkrankung. 
3. Wirtsantwort: Das Vorhandensein der zellulären und/oder humoralen Immunantwort auf 
das potentielle Pathogen ist üblich. 
4. Virulenzfaktoren: Das Pathogen sollte Virulenzfaktoren produzieren, welche mit der 
Histopathologie der Erkrankung korrelieren. 
5. Tierversuche. Das Pathogen verursacht im Tierversuch vergleichbare Krankheitsbilder. 
Man geht davon aus, dass einige der subgingival vorkommenden Mikroorganismen 
besonders häufig bzw. in besonders hoher Zahl mit parodontaler Destruktion assoziiert sind. 
Dazu gehören u.a. Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia und Treponema 
denticola (Eickholz 2012). 
 
2.7.1 Fusobacterium nucleatum 
 
F. nucleatum gehört zu den gram-negativen, obligat anaeroben Bakterien und kommt 
ubiquitär in der Mundhöhle vor. F. nucleatum wird in drei Subspezies unterteilt: ssp. 
nucleatum, ssp. polymorphum, ssp. fusiforme (Breed 1994, Gharbia et al. 1990). F. 
nucleatum polymorphum wird häufiger an nicht erkrankter Gingiva gefunden, wohingegen 
vor allem ssp. nucleatum und in geringerer Konzentration ssp. fusiforme an erkrankten 
Parodontaltaschen nachweisbar sind (Gharbia et al. 1990). 
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F. nucleatum gehört zu den Bakterienspezies, welche eng mit der Entwicklung einer 
parodontalen Erkrankung assoziiert sind (Moore et al. 1991). Dabei weist F. nucleatum eine 
enge Beziehung zu adulten und juvenilen Formen der Parodontitis auf (Feng et al. 2014, 
Joshi & Vandana 2007, Stingu et al. 2012). Bei der Bildung einer dentalen Plaque lassen 
sich die verschiedenen Bakterien anhand des zeitlichen Verlaufs der Besiedlung der Plaque 
unterscheiden. Hierbei differenziert man in Früh- und Spätkolonialisierer (Moore & Moore 
1994, Nyvad & Kilian 1987, Socransky et al. 1998). F. nucleatum lässt sich nicht in diese 
Kategorien einteilen. Es nimmt eine Zwischenrolle in der Plaqueformation ein und hat folglich 
einen besonderen Stellenwert für diese. F. nucleatum weist eine sehr hohe Aggregations-
fähigkeit auf und ist in der Lage, mit allen Früh- und Spätkolonialisierern Verbindungen 
einzugehen (Andersen et al. 1998, Kolenbrander et al. 1989, Kolenbrander et al. 2006, 
Kolenbrander & Andersen 1989, Lancy et al. 1983). Das Bakterium agiert als eine Brücke 
zwischen den verschiedenen Besiedlungsphasen der Plaque, womit das Vorkommen sowohl 
an gesunden als auch an erkrankten Stellen erklärbar wäre (Kolenbrander et al. 2006). F. 
nucleatum wirkt hemmend auf die Proliferation der in der dentalen Plaque vorkommenden 
Fibroblasten durch die Produktion von toxischen Metaboliten wie Butyrat, Propionat, 
Ammonium-Ionen (Lamont 2006). Zudem besitzt das Bakterium ein sehr potentes 
Lipopolysaccharid und ist neben der Beteiligung an Parodontitiden ebenfalls in der typischen 
bakteriellen Flora eines akuten dentogenen Abszesses vorhanden (Moore et al. 1991, 
Oguntebi et al. 1982). In der extrazellulären Matrix geht F. nucleatum starke Bindungen mit 
Fibronectin und Typ IV Kollagen ein (Lamont 2006). Es wurde nachgewiesen, dass F. 
nucleatum Adhesin FadA enthält, welches eine wichtige Rolle bei der Bindung und Invasion 
des Bakteriums an der bzw. in die Wirtszelle spielt (Liu et al. 2014). F. nucleatum ist in der 
Lage, in Epithelzellen einzudringen. Diese Invasion wird von einer hohen Sekretion des pro-
inflammatorischen Zytokins Interleukin-8 begleitet (Lamont 2006). Innerhalb der Epithelzellen 
und Granulozyten ist F. nucleatum in der Lage, die Apoptose zu induzieren. Neben 
Epithelzellen und Granulozyten bildet F. nucleatum Bindungen an Polymorphkernigen 
neutrophilen Granulozyten, Makrophagen, Lymphozyten, HeLa-Zellen und Fibroblasten 
(Lamont 2006). Zudem interagiert und bindet F. nucleatum an Plasminogen. F. nucleatum ist 
selbst nicht proteolytisch aktiv, kann aber in Verbindung mit hoch proteolytisch aktivem P. 
gingivalis den Fusobakterium-Plasminogen-Komplex zu einem Fusobakterium-Plasmin-






2.7.2 Prevotella intermedia 
 
Prevotella intermedia gehört zu den schwarz-pigmentierten, gram-negativen, anaeroben 
Stäbchen, welche üblicherweise Bestandteile der polymikrobiellen Flora verschiedener 
Infektionen des Menschen sind (Finegold et al. 1993, Shah & Gharbia 1992). Das Bakterium 
weist vier verschiedene Formen von Fimbrien auf, welche anhand ihrer Durchmesser 
differenziert werden. Typ und Ausmaß der Fimbrien variieren unter den verschiedenen 
Stämmen von P. intermedia. So kommt es teilweise vor, dass eine Art mehrere 
Fimbrienformen oder auch keine aufweist (Lamont 2006). 
Ursprünglich wurden zwei Genotypen (I und II) von P. intermedia beschrieben, die eine DNA-
Homologie von etwa 40% aufweisen (Johnson & Holdeman 1983, van Steenbergen et al. 
1997). Im Jahr 1992 wurden die Prevotellaspezies durch Shah und Gharbia neu differenziert 
in: P. intermedia als Genotyp I und P. nigrescens als Genotyp II (Shah & Gharbia 1992). 
Verschiedene Studien belegen, dass das ursprüngliche P. intermedia serologisch heterogen 
ist (Dahlen et al. 1990, Gharbia et al. 1994, Gmur & Guggenheim 1983). Daraufhin wurde P. 
intermedia in weitere fünf Serotypen unterschieden. Serotyp I stellt hierbei das neue P. 
intermedia dar und ist häufiger mit tiefen parodontalen Taschen assoziiert als die anderen 
Serotypen (Dahlen et al. 1990). Eine hohe biochemische Ähnlichkeit von P. intermedia und 
P. nigrescens besteht zu P. pallens (Kononen et al. 1998a). 
P. intermedia steht nachweislich in Zusammenhang mit parodontalen Erkrankungen 
(Gharbia et al. 1994, Matto et al. 1996), während P. nigrescens und P. pallens auch in 
parodontal gesunden Subjekten nachweisbar sind (Conrads et al. 1996, Gharbia et al. 1994, 
Kononen et al. 1998b, Matto et al. 1996). In ihren Studien belegen Stingu und Mitarbeiter 
eine signifikante Assoziation zwischen P. nigrescens und Parodontitis (Stingu et al. 2013). P. 
nigrescens tritt zudem bei endodontischen Infektionen in erhöhter Konzentration auf 
(Gharbia et al. 1994, Lie et al. 2001, Maeda et al. 1998). 
Pigmentierte Prevotellaspezies sind in der Regel aufgrund der ß–Lactamaseproduktion 
resistent gegenüber Penizillin (Appelbaum et al. 1990, Kinder et al. 1986, Kononen et al. 
1997, Lie et al. 2001, van Winkelhoff et al. 1997). Die Prävalenz ß-Lactamase 
produzierender Keime in subgingivaler Plaque von Patienten mit Parodontitis ist im 
Allgemeinen hoch, kann jedoch in Abhängigkeit von der geographischen Herkunft der 
Probanden, den verschiedenen Probenentnahmestellen und der individuellen antibiotischen 
Vorgeschichte variieren (Beem et al. 1998, Kononen et al. 1997, Matto et al. 1999). Auf 
Grund der Expression der Immunglobulin G-abbauenden Protease bzw. Immunglobulin A1-
Protease weist P. intermedia eine Vielzahl proteolytischer Aktivitäten auf. Zudem weist P. 
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intermedia nukleolytische, lipolytische und saccharolytische Aktivitäten auf (Jansen et al. 
1995, Lamont 2006, Shibata et al. 1993). Desweiteren wirkt P. intermedia immunsuppressiv 
auf B- und T-Zellen, ist in der Lage in eukaryotische Zellen einzudringen (Dorn et al. 1999) 
und haftet an Epithelzellen (Leung et al. 1989). Lipopolysaccharide und weitere Oberflächen-
komponenten induzieren die Ausschüttung von inflammatorischen Zytokinen/ Lymphokinen 
wie Interleukin-1, Interleukin-6 und Interleukin-8 (Lamont 2006). Zudem weist P. intermedia 
hämolytische Aktivität auf (Beem et al. 1998, 1999, Okamoto et al. 1999). In parodontal 
kompromittierten Geweben werden Hämolysin-produzierende Bakterien vermehrt 
nachgewiesen (Hillman et al. 1993). Folglich kamen Beem et al. zu der Hypothese, dass 
Hämolysin die Pathogenität der Mikroorganismen unterstützen könnte, indem es die 
Häminkonzentration in der parodontalen Läsion erhöht oder die Wirtszellen zum 
Gewebsabbau anregt (Beem et al. 1999). 
 
2.7.3 Treponema denticola 
 
Treponema denticola wird zu der Gruppe der oralen Spirochäten gezählt. Dabei handelt es 
sich um gram-negative, obligat anaerobe, spiralförmige und sehr bewegliche Mikro-
organismen (Lamont 2006). 
Eine Vielzahl an verschiedenen oralen Spirochäten kann in parodontalen Taschen 
nachgewiesen werden (Moter et al. 1998). Zu diesen oralen Spirochäten gehört T. denticola, 
welches sowohl adhäsive wie auch invasive Eigenschaften aufweist und so zur parodontalen 
Destruktion beiträgt (Fenno & McBride 1998). In den parodontalen Taschen war eine 
Assoziation von T. denticola mit dem Saumepithel zu beobachten. Zudem zeigte sich, dass 
der Mikroorganismus an Wirtszellen, am Gewebe sowie an Matrixproteinen haftet (Holt & 
Bramanti 1991, Olsen 1984, Sela et al. 1987, Thomas 1996, Uitto et al. 1995, Weinberg & 
Holt 1990).  
Der Nachweis von T. denticola ist eng mit Parodontitiden verbunden. Es besteht eine direkte 
Proportionalität zwischen dem Anteil subgingivaler Spirochäten und dem Plaqueindex, der 
gingivalen Exsudation, dem Gingivalindex, der Blutungstendenz, der Taschentiefe, dem 
Attachmentlevel und dem parodontalen Entzündungsindex (Armitage et al. 1982). In tiefen 
parodontalen Taschen bei Patienten mit schwerer Parodontitis ist die Konzentration von T. 
denticola signifikant höher als in Taschen bei Patienten mit einer moderaten Parodontitis. Mit 
Zunahme des Krankheitsgrades kommt es zu einem signifikanten Anstieg der Keimzahl von 
T. denticola (Simonson et al. 1990). Der Nachweis von T. denticola und anderen nicht weiter 
identifizierten Spirochäten geht nicht zwangsläufig mit einer Parodontitis einher, allerdings ist 
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der Nachweis mit einer erhöhten Empfänglichkeit für eine gingivale Entzündung verbunden 
(Riviere & DeRouen 1998). Mit dem Abbau von parodontalem Gewebe während einer 
Parodontitis kommt es zu einem Anstieg des Anteils von gingivalen Spirochäten (Listgarten 
& Levin 1981). Die Reduzierung der gingivalen Tasche und der Rückgang der Entzündung 
als Folge einer Parodontitistherapie wird begleitet von der Abnahme der Treponema 
Population (Loesche 1988). In Plaqueproben, welche vor parodontalchirurgischen Eingriffen 
gesammelt wurden, war der Bakterienkomplex von Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, T. denticola und anderen Spirochäten zu 80-100% nachweisbar (Loesche et al. 
1992).  
T. denticola besitzt eine Vielzahl an Virulenzfaktoren. Es ist in der Lage an Kollagen-
bindenden Proteinen, an Kollagen anderer Bakterien sowie an als Barriere im Verfahren der 
Guided Bone Regeneration eingebrachten Kollagenmembran zu haften (Grenier 1992a, 
Kolenbrander et al. 1995, Onagawa et al. 1994, Sela et al. 1999, Umemoto et al. 1997, Yao 
et al. 1996). Von besonderem Interesse sind die verschiedenen Interaktionen von T. 
denticola mit anderen Bakterien, allen voran P. gingivalis (Grenier 1992a, 1992b, Yao et al. 
1996). T. denticola hat verschiedene proteolytische und zytolytische Eigenschaften, welche 
zusammen mit der hohen Beweglichkeit des Mikroorganismus dessen invasive 
Eigenschaften zu fördern scheinen (Holt & Bramanti 1991, Mikx 1997, Pietrantonio et al. 
1988, Rosen et al. 1995, Syed et al. 1993, Uitto et al. 1995). Auf der Oberfläche von T. 
denticola wird die Chemotrypsin-like Protease exprimiert, die vermutlich ein Mediator für die 
zytopathischen Effekte ist (Fenno et al. 1998a, Fenno et al. 1998b, Ishihara & Okuda 1999). 
Die Chemotrypsin-like Protease wurde in verschiedenen Studien untersucht. Diese belegen 
die hydrolytische Wirkung auf Transferrin, Fibrinogen, Alpha-1-Antitrypsin, Immunglobulin A, 
Immunglobulin G, Gelatin, Albumin, Kollagen IV, Fibronectin, synthetische Peptide mit 
Phenylalanin sowie auf verschiedene Protease-Inhibitoren des Wirtsorganismus. Allerdings 
wirkt es nicht hydrolytisch auf Kollagen I oder Arginin bzw. Prolin enthaltende synthetische 
Substrate (Fenno et al. 1998a, Grenier et al. 1990, Grenier 1996, Ishihara et al. 1996, Rosen 
et al. 1995, Uitto et al. 1988). Sowohl die natürliche als auch die rekombinante 
Chemotrypsin-like Protease scheinen an Epithelzellen zu binden und zytotoxisch auf diese 
zu wirken (Fenno et al. 1997, Fenno et al. 1998b). T. denticola kann sich an verschiedene 
Zellen und zelluläre Strukturen heften, wie z.B.: Fibroblasten und Epithelzellen (Ellen et al. 
1994, Haapasalo et al. 1996, Keulers et al. 1993a, 1993b, Weinberg & Holt 1990), 
extrazelluläre Matrixkomponenten in parodontalem Gewebe (Dawson & Ellen 1990, 
Haapasalo et al. 1991) sowie Hyaluronan, das ein wichtiger Bestandteil des Bindegewebes 
ist (Haapasalo et al. 1996). Der Verbund von T. denticola mit humanen Gingivazellen und 
Fibroblasten hat große Veränderungen der Zellmorphologie zur Folge, u.a. kommt es zur 
Schrumpfung und zellulären Abrundung (Baehni et al. 1992, Filippo et al. 1995). Zudem wird 
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der Kalziumstoffwechsel gehemmt und somit kommt es zu einer Beeinflussung der 
kalziumabhängigen Kanäle an Fibroblasten. Mithilfe von Lipoproteinen und spezifischen 
Lipooligosacchariden kann T. denticola sowohl sauerstoffabhängige als auch sauerstoff-
unabhängige Mechanismen der Polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten beeinflussen 
(Sela et al. 1997). Obwohl T. denticola obligat anaerob ist, besitzt es einen selbst bei der 
geringen Sauerstoffkonzentration in der parodontalen Tasche nachweisbaren 
Sauerstoffstoffwechsel und enthält Enzyme, welche zumindest einen moderaten Schutz 
gegen reaktive Sauerstoffspezies darstellen (Caldwell & Marquis 1999). In Tierexperimenten 
mit Mäusen wirkte T. denticola dosisabhängig stimulierend auf die Produktion von 
Stickstoffmonoxid, TNF-α und IL-1 in Makrophagen (Rosen et al. 1999). Weitere 
zytopathische Effekte von T. denticola auf Fibroblasten sind: die Inhibition der Fibroblasten-
proliferation (Boehringer et al. 1984), Unterdrückung der Lymphozytenantwort (Shenker et al. 
1984), Hemmung der Superoxidproduktion von Leukozyten (Sela et al. 1988, Sela et al. 
1997), Steigerung der Kollagenphagozytose durch gingivale Fibroblasten (Battikhi et al. 
1999), Aktivierung von IL-1ß (Beausejour et al. 1997), Förderung der Knochenresorption in 
vitro (Gopalsami et al. 1993) und die Induktion von Faltungen in der Plasmamembran 
(Baehni et al. 1992).  
 
2.8 Therapie der plaqueinduzierten Gingivitis 
 
Die Therapie einer Gingivitis beruht auf der mechanischen und chemischen Plaquekontrolle. 
Diese sollte mehrmals täglich durch häusliches Zähneputzen erfolgen. Ergänzt kann diese 
Therapie durch eine Professionelle Zahnreinigung werden, bei der die supragingivale Plaque 
entfernt wird (Lamont 2006, Lang et al. 1998). Durch das Entfernen der supragingivalen 
Plaque und dem Fehlen von Bluten auf Sondieren ist eine Krankheitsprogression nahezu 
auszuschließen (Lang et al. 1990). 
In einer Langzeitstudie haben Axelsson und Lindhe 375 Probanden in zwei Gruppen 
aufgeteilt. In eine Testgruppe, in der die Probanden alle zwei bis drei Monate zu 
Präventivbehandlungen, Mundhygieneinstruktion und akribischen Prophylaxemaßnahmen, 
wie Entfernung von Belägen, einbestellt wurden. Die Kontrollgruppe erhielt keine 
Präventivmaßnahmen. Die Kontrollen erfolgten einmal jährlich und umfassten, wenn 
notwendig, symptomatische Behandlungen. Die Parameter wurden nach 3, 6, 15 und 30 
Jahren aufgenommen. Nach 30 Jahren konnte in der Gruppe, der die Präventivmaßnahmen 
zugänglich war, eine geringe Kariesinzidenz und nahezu kein Verlust von parodontalem 
Stützgewebe nachgewiesen werden. Es wurde geschlussfolgert, dass 
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Präventivmaßnahmen, welche den Patienten zur zweckmäßigen oralen Hygienegewohnheit 
motiviert, Gingivitis abbauen können, eine Progression der Parodontitis verhindern und vor 
Karies schützen. Im Gegensatz dazu konnte eine traditionelle zahnärztliche Betreuung das 
Fortschreiten von Karies und Parodontitis nicht verhindern. Die Studie kam zu zwei 
Hauptaussagen: Die zwei wichtigsten Erkrankungen der Mundhöhle, Karies und Parodontitis, 
können vollständig verhindert werden und dieses Ziel kann nur erreicht werden durch einen 





Fluoride und Chlorhexidindiglukonat gehören zu den Schlüsselkomponenten der Präparate 
zur oralen Gesundheitsförderung und chemotherapeutischen Mundspülungen (Shellis & 
Duckworth 1994, Vitkov et al. 2005). In den vergangenen Jahrzehnten wurde ein Rückgang 
der Kariesinzidenz in den industrialisierten Ländern beobachtet, welcher eng im 
Zusammenhang mit der Zunahme der Fluoridverwendung gebracht wird (Brambilla 2001). 
Die Hemmung der Demineralisierung und die Förderung der Remineralisierung werden als 
Haupteffekte der Fluoride in der oralen Prophylaxe angesehen (Duncan et al. 1999, Shellis & 
Duckworth 1994). Darüberhinaus haben Fluoride im oralen Bereich bakterizide und 
antimikrobielle Eigenschaften, in dem sie den Stoffwechsel der Bakterien beeinflussen 
(Keyes & McCabe 1973, Yost & VanDemark 1978). Am Beispiel von Streptococcus mutans 
wurde nachgewiesen, dass Fluorid die Enolase und die „proton-extruding“ ATPase hemmt 
sowie zur Ansäuerung des Zytoplasmas führt (Koo 2008, Pandit et al. 2011, van Loveren 
2001). Zudem haben Amin- und Natriumfluorid einen erheblichen inhibitorischen Effekt auf 
den Prozess der initialen Bakterienadhäsion und auf das Bakterienwachstum sowohl auf der 
Schmelz- als auch der Dentinoberfläche (Hannig et al. 2013). Die Adhäsion von S. mutans 
Stämmen auf den Pellikeln war deutlich reduziert nach der Verwendung von Aminfluorid und 
die Anzahl toter Bakterien war in der mit fluoridierter Mundspülung behandelten Gruppe 
erheblich höher als in der Kontrollgruppe ohne Fluoridbehandlung (Hannig et al. 2013, van 
der Mei et al. 2008). Bei der Verwendung von Aminfluorid in Gelform wurde das Wachstum 
von in subgingivalen Belägen vorhandenen Bakterienpopulationen gehemmt (Bansal et al. 
1990, Bullock et al. 1989). In einem Tiermodell hatte die Verwendung von Zinnfluorid nicht 
nur einen positiven Effekt auf den Plaque- sondern auch auf den Gingivitislevel (McDonald et 
al. 1978, Tinanoff et al. 1978). Nach der Spülung mit fluoridierter Mundspüllösung oder nach 
dem Zähneputzen mit fluoridierter Zahnpasta verbleibt ein gewisser Anteil von Fluorid auf 
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der Zahnoberfläche, der Mukosa oder auch in nicht entfernten Belägen und dient somit als 




Chlorhexidindiglukonat (CHX) findet u.a. in Form einer antiseptischen Mundspüllösung zu 
Prophylaxemaßnahmen in der Zahnmedizin Verwendung. Sie wird verwendet, wenn die 
mechanische Mundhygiene nicht möglich ist und dient zur Unterstützung in der Prävention 
und Therapie von Gingivitiden und Parodontitiden (Cannell 1981, Ciancio 1994, Demke 
2012). Aufgrund der antibakteriellen Wirksamkeit, der hohen Substantivität und der 
entzündungshemmenden Wirkung wird es als orales Antiseptikum verwendet (Eley 1999). 
Bei Chlorhexidindiglukonat handelt es sich um ein kationisches Bisbiguanid. Es weist 
hydrophobe und lipophile Eigenschaften auf und interagiert mit den Phospholipiden und 
Lipopolysacchariden der Membran von Bakterienzellen und kann diese überwinden (Dynes 
et al. 2006). Bereits im Jahr 1954 wurde die antibakterielle Wirkung von CHX gegen gram-
positive und gram-negative Bakterien sowie Bakteriensporen nachgewiesen (Davies et al. 
1954). Durch die Erhöhung der Permeabilität der Bakterienzellwand (Gjermo 1975) und der 
Zerstörung der zytoplasmatischen Membran (Kuyyakanond & Quesnel 1992) wird der 
zytotoxische Effekt erreicht. Diese Effektivität konnte bislang in einer Vielzahl an klinischen 
und laboratorischen Untersuchungen bestätigt werden (Dogan et al. 2003, Herrera 2013, 
Lorenz et al. 2006). Schon nach einmaliger Anwendung einer 0.2 %igen CHX-Lösung ist in 
der darauffolgenden Woche der Anteil von Spirochäten und motilen Bakterien deutlich 
reduziert. Die mikrobiologische Kolonisation verändert sich in Richtung Kokken. Ebenso ist 
eine verminderte Anzahl von blutenden Messstellen auf Sondieren nachweisbar. Über einen 
Zeitraum von vier Wochen hält diese Verbesserung an, nach zehn Wochen ist der 
Ausgangszustand wieder erreicht (Lander et al. 1986). Da die orale Mukosa anionisch 
geladen ist, besteht eine hohe Affinität zwischen dieser und dem kationischen 
Chlorhexidindiglukonat (Winrow 1973). Nach einer Spülung mit CHX verbleiben ca. 30% des 
Moleküls als Reservoir im Mund, wo es durch sogenanntes „slow release“ kontinuierlich 
abgegeben wird (Bonesvoll et al. 1974, Gjermo 1975). Aufgrund dieses „slow release“ ist 24 
Stunden nach der Spülung noch eine Konzentration von 1μg/ml CHX vorhanden (Bonesvoll 
1977). Die längere Verfügbarkeit von CHX am Zielort scheint einen größeren Effekt zu haben 
als die antibakterielle Wirksamkeit (Gjermo & Eriksen 1974). Die hohe Substantivität entsteht 
durch die starke Bindung von CHX an das anorganische Material (Bonesvoll & Gjermo 1978, 
Rølla & Melsen 1975). Da Mikroorganismen, extrazelluläre Polysaccharide und 
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Speichelproteine anionisch geladen sind, bestehen Bindungen zwischen diesen und CHX 
(Rølla et al. 1971). Bei einer in vitro Untersuchung wurde die Bindung von CHX an den 
Schmelzbestandteil Hydroxylapatit festgestellt. Sobald die Konzentration von CHX in der 
Umgebung sinkt, wird es langsam abgegeben (Rølla et al. 1970).  
Bei zweimal täglichem Spülen mit 10ml einer 0,2%iger CHX-Lösung wird die Entwicklung 
von Plaque und Gingivitis, trotz des Verzichts auf weitere Mundhygienemaßnahmen, 
vollständig verhindert (Löe & Schiott 1970). Bereits eine Mundspüllösung mit 0,1% CHX wirkt 
präventiv gegen Plaquebildung bzw. verspätet diese bei gesunden oralen Verhältnissen 
ebenso wie in entzündeten Gingiva-Bereichen (Ramberg et al. 1996). Bei dreimal täglicher 
Anwendung von 0,12% Chlorhexidindiglukonat über einen Zeitraum von drei Wochen ohne 
zusätzliche Mundhygiene wurde ebenfalls eine Gingivitisprävention festgestellt (Brecx et al. 
1989). Die Verwendung von CHX in der Therapie von parodontalen Erkrankungen wird 
empfohlen (Bollen et al. 1998, Quirynen et al. 1995). Als Nebenwirkung bei einer 
Langzeitanwendung von CHX kommt es zu Farbbelägen, welche stärker sind als mit 
anderen Spüllösungen, wie Meridol® (Brecx et al. 1993) oder Listerine® (Addy et al. 1995, 
Eldridge et al. 1998). Desweiteren sind vermehrte Zahnsteinbildung (Charles et al. 2004) und 




3 Ziel der Untersuchung 
 
Ziel der Untersuchungen war es, die klinische Wirkung eines Kombinationspräparates von 
0,2% Chlorhexidindiglukonat und 900 ppm Fluorid in Form von Natriumfluorid, Cervitec® Gel 
(Ivoclar Vivadent, Schaan, Liechtenstein) zu ermitteln. Auf der Grundlage einer 
plaqueinduzierten, experimentellen Gingivitis sollen folgende Fragen gestellt werden: 
 Verändern sich die klinischen Variablen signifikant im Verlauf der Untersuchung? 
 Verändern sich die biochemischen Variablen signifikant im Verlauf der 
Untersuchung? 
 Verändern sich die mikrobiologischen Variablen signifikant im Verlauf der 
Untersuchung? 
 Unterscheidet sich die Verumgruppe signifikant von der Placebo- bzw. Kontrollgruppe 
in der Entwicklung der klinischen Variablen? 
 Unterscheidet sich die Verumgruppe signifikant von der Placebo- bzw. Kontrollgruppe 
in der Entwicklung der biochemischen Variablen? 
 Unterscheidet sich die Verumgruppe signifikant von der Placebo- bzw. Kontrollgruppe 
in der Entwicklung der mikrobiologischen Variablen? 





4 Material und Methoden 
 
Die Untersuchungen wurden von der Ethikkommission der Medizinischen Fakultät der 
Universität Leipzig genehmigt (054-13-13032013). Im Rahmen dieser Untersuchungen 
wurden Probanden über einen Zeitraum von sechs Wochen untersucht. Alle Teilnehmer 
wurden über den Umfang, den Aufbau sowie über die Risiken bei der Teilnahme aufgeklärt. 
Die Bereitschaft zur Beteiligung wurde von allen Untersuchten durch die Unterzeichnung 
einer Einwilligungserklärung bestätigt. 
Es bestanden folgende Einschlusskriterien: 
 Alter zwischen 20 und 39 Jahren 
 gesunde Gingiva bzw. leichte Gingivitis 
 mindestens 20 Zähne 
 keine Parodontitis 
 keine Antibiotikaeinnahme innerhalb der letzten drei Monate 
Es bestanden folgende Ausschlusskriterien: 
o Schwangerschaft und Stillzeit  
o Ausschluss von Patienten ≤ 18 Jahre 
o Allergien auf die Inhaltsstoffe von Cervitec® Gel 
o Patienten mit Endokarditisrisiko 
o Herzklappenpatienten 
o Patienten mit Implantaten oder alloplastischen Materialien im Kontakt zum 
Blutkreislauf 
o Patienten mit septischer Vorgeschichte 
o Patienten mit Zahnimplantaten 
o Patienten mit Tendenz zu Schlupfwinkelinfektion (insbesondere teilretinierte 
Weisheitszähne) 
o Patienten mit therapiebedürftigen kariösen Läsionen 
 
4.1 Probandenakquise und Stichprobengröße 
 
Vor Studienbeginn wurde eine umfangreiche Probandenakquise durchgeführt. Diese 
umfasste Vorträge vor Studierenden im ersten bis fünften Studienjahr Zahnmedizin und 
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Vorträge vor dem gesamten ersten Studienjahr des Studienganges Medizin an der 
Universität Leipzig. Desweiteren wurden Flugblätter verteilt und Aushänge an öffentlichen 
Plätzen sowie im Internet positioniert. Insgesamt konnten schätzungsweise mehr als 1000 
Menschen erreicht werden. Zur Erstuntersuchung erklärten sich 87 Menschen bereit, von 
denen 21 die Ein- und Ausschlusskriterien erfüllten und an der Studie teilnahmen. 
 
4.2 Untersuchungsaufbau und –ablauf 
 
Tabelle 1: Untersuchungsaufbau 










14 Tage nach 
Wiederaufnahme 
der Mundhygiene 
21 Tage nach 
Wiederaufnahme 
der Mundhygiene 
28 Tage nach 
Wiederaufnahme 
der Mundhygiene 









































Abbildung 1: Studienverlauf 
 
Die Studie erstreckte sich über insgesamt sechs Wochen (Abbildung 1). Entsprechend den 
Ein- und Ausschlusskriterien (siehe 4.) nahmen 21 Probanden an dieser Studie teil. 
Wie in Tabelle 1 und Abbildung 1 zu sehen ist, erfolgte zu Beginn der Studie die 
Voruntersuchung (T-1). In dieser Untersuchung wurde der Kariesstatus aufgenommen, um 
kariöse Läsionen auszuschließen. Ebenso wurden der Plaqueindex (Turesky-Modifikation 
des Quigley-Hein-Indexes, (Turesky et al. 1970), der modifizierte Gingivalindex (Lobene et 
al. 1986) und der PSI (Charles & Charles 1994, Cutress et al. 1987) erfasst. Im Anschluss 
daran erfolgte der 14-tägige Mundhygieneverzicht. Nach Ablauf dieser zwei Wochen wurde 
die Untersuchung T0, Baseline, aufgenommen. Zu dieser Untersuchung erfolgte eine 
computergestützte, randomisierte, doppelt verblindete Zuordnung der 21 Probanden in drei 
Gruppen á 7 Personen.  
Gruppe 1: Die Probanden verwendeten nach dem 14-tägigen 
Mundhygieneverzicht bis zum Studienende das zu analysierende 
Präparat Cervitec® Gel Verum gemäß den Anweisungen. 
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Gruppe 2:  Die Probanden verwendeten nach dem 14-tägigen 
Mundhygieneverzicht Cervitec® Gel Placebo, das statt CHX und 
Fluorid, Konservierungsstoffe und Parabene enthielt. Die Anwendung 
erfolgte ebenso wie in Gruppe 1 den Vorgaben entsprechend bis zum 
Studienende. 
Gruppe 3: Die Probanden verwendeten nach dem 14-tägigen 
Mundhygieneverzicht keine zusätzlichen Präparate  
Die ersten beiden Gruppen wurden über die Verwendung des Gels aufgeklärt. Das Gel 
wurde im Zeitraum T0 bis T3 angewandt und sollte mit ca. 2,5 g einmal täglich auf den 
Gingivarand aller Zähne aufgetragen werden. Das Gel sollte dabei alle Flächen (oral, 
vestibulär, approximal) gleichmäßig erreichen. In der darauffolgenden Stunde war das Essen 
und Trinken untersagt. Alle drei Gruppen wurden instruiert, die Mundhygiene wieder 
aufzunehmen, welche zweimal täglich mit der Zahnpasta Elmex® Kariesschutz (CP GABA 
GmbH, Hamburg, Deutschland, laurylsulfatfreie Zahnpasta) und einer Oral-B®-
Handzahnbürste (Procter & Gamble Service GmbH, Cincinnati, USA), ausgegeben durch 
den Untersucher, jeweils für zwei Minuten mit einem 1 cm langen Zahnpastastrang, erfolgen 
sollte.  
Während der Testphase (T0 – T3), d.h. nach Wiederaufnahme der Mundhygiene, wurden 
regelmäßig Proben genommen und die zu prüfenden Parameter bestimmt. Die erste 
Untersuchung war T0 als Baseline, die zweite Untersuchung (T1) erfolgte nach 14, die dritte 
Prüfung (T2) nach 21 und die abschließende Kontrolle (T3) nach 28 Tagen (Abbildung 1). 
Mit Beginn der Testphase (T0) bis einschließlich der Abschlusskontrolle (T3) wurden 
einheitliche Parameter nach standardisierten Methoden erhoben. Geprüft wurden Plaque- 
(Turesky et al. 1970) und Gingivitisindex (Lobene et al. 1986). Die Auswertung dieser Indizes 
erfolgte bezogen auf die gesamte Mundhöhle sowie gepoolt für die Entnahmestellen an den 
Zähnen 15, 25, 35, 45. 
Zur Bestimmung der Sulkusflüssigkeitsfließrate und zur Gewinnung des Probenmaterials für 
die biochemischen Untersuchungen wurde an 15 bukkal, 25 oral, 35 bukkal, 45 oral unter 
relativer Trockenlegung für 30 Sekunden in einer superfiziellen, intrakrevikulären Methode 
(Griffiths 2003) jeweils ein Periopaperstreifen (PeriopaperTM, Oraflow, Smithtown, New York, 
USA) eingebracht. An dem Periopaperstreifen wurde chairside mittels eines zuvor 
kalibrierten Periotron 8000 (Oralflow Inc. Smithtown, New York, USA) die 
Sulkusflüssigkeitsfließrate gemessen. Die gewonnenen Proben eines Probanden wurden 
gepoolt und bis zur Aufarbeitung bei -20°C gelagert. 
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Die Entnahme des mikrobiologischen Probematerials erfolgte an denselben Stellen wie 
zuvor die Bestimmung der Sulkusflüssigkeitsfließrate bzw. die Probeentnahme für die 
biochemischen Untersuchungen. Dazu wurden Papierspitzen (ISO 60, Roeko GmbH, 
Langenau, Deutschland) unter relativer Trockenlegung für 30 Sekunden an den oben 
genannten Stellen in die gingivale Tasche eingeführt. Wie zuvor wurden die gewonnenen 
Proben eines Probanden gepoolt und bis zur Aufarbeitung bei -20°C gelagert. Die 
biochemischen und mikrobiologischen Variablen wurden im Mikrobiologischen Labor der 
Klinik für Parodontologie in Bern, Schweiz durch Frau Prof. Dr. Eick analysiert und 
ausgewertet. 
 
4.3 Klinische Befunderhebung 
4.3.1 Erhebung des Plaqueindex  
 
Zur Bestimmung des Plaqueindexes (Turesky-Modifikation des Quigley-Hein-Indexes) wurde 
die dentale Plaque auf den mit Luftbläser getrockneten Zahnflächen mit einem 
Plaquerevelator (Mira 2-Ton®, Hager & Werken, Duisburg, Deutschland) angefärbt. Visuell 
wurden, wie in Tabelle 2 beschrieben, anhand der Kontinuität und Breite der Plaque die 
verschiedenen Schweregrade ermittelt (Turesky et al. 1970). 
Tabelle 2: Turesky-Modifikation des Quigley-Hein-Index 
Grad 0 keine Plaque 
Grad 1 Kronenoberfläche mit vereinzelten Plaqueinseln bedeckt 
Grad 2 
Kronenoberfläche mit einer geschlossenen Plaquelinie im zervikalen Drittel 
bedeckt 
Grad 3 Kronenoberfläche im zervikalen Drittel mit Plaque bedeckt 
Grad 4 
Kronenoberfläche mit mehr als einem Drittel und bis zu Zweidrittel mit Plaque 
bedeckt 
Grad 5 Kronenoberfläche mit mehr als Zweidrittel von Plaque bedeckt 
 
4.3.2 Erhebung des Gingivalindex nach Lobene 
 
Anhand des Gingivitisindexes (modifizierter Gingivalindex nach Lobene) lassen sich das 
Auftreten sowie der Schweregrad einer sich am Gingivarand manifestierenden Entzündung 
beurteilen. Der Vorteil der Modifikation dieses Indexes besteht in der Beurteilung durch 
Inspektion, d.h. es kann vollständig auf das Sondieren verzichtet werden. Desweiteren ist die 
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Bewertung zwischen einer milden und moderaten Entzündung sensitiver gestaltet. Im 
Rahmen der Untersuchungen wurde der Index ausschließlich von einer zuvor instruierten 
Person (P. W.) erhoben, um interindividuelle Abweichungen zu vermeiden. Bei den 
Untersuchungen wurden an jeweils sechs Stellen (mesio-bukkal, bukkal, disto-bukkal, mesio-
oral, oral, disto-oral) pro Zahn, ausgenommen Weisheitszähne, Messwerte erhoben. Die 
verschiedenen Schweregrade sind in Tabelle 3 dargestellt (Lobene et al. 1986). 
Tabelle 3: Modifizierter Gingivalindex nach Lobene 
Grad 0 keine Entzündung 
Grad 1 leichte Entzündung mit ausschließlich punktueller Farb- und Texturveränderung 
Grad 2 
leichte Entzündung mit auf marginale bzw. papilläre Einheit beschränkte Farb- 
und Texturveränderung 
Grad 3 
moderate Entzündung mit glasiger, ödematösen Oberflächenstruktur und/oder 
Hypertrophie der marginalen bzw. papillären Einheit 
Grad 4 
schwere Entzündung mit Rötung, Schwellung, Volumenvergrößerung der Gingiva 
mit spontanen Blutungen 
 
4.3.3 Bestimmung der Sulkusflüssigkeitsfließrate 
 
Zur korrekten Bestimmung der Sulkusflüssigkeitsfließrate ist die Entnahme von 
Sulkusflüssigkeit über einen definiert kurzen Zeitraum erforderlich. Um das Risiko einer 
Irritation des krevikulären Gewebes zu minimieren, erfolgte die Probenahme im empfohlenen 
Zeitintervall von 30 Sekunden (Lamster et al. 1986) sowie in Anwendung des superfiziellen 
intrakrevikulären Verfahrens (Griffiths 2003) an insgesamt vier Stellen, an den Zähnen 15 
und 35 bukkal, 25 und 45 oral, unter Verwendung genormter Filterpapierstreifen 
(PeriopaperTM, Oraflow, Smithtown, New York, USA). Die Sulkusflüssigkeitsfließrate wurde 
unmittelbar nach der Gewinnung bestimmt. Dadurch wurden potentielle Fehler durch 
Verdunstung des Probematerials (Sulkusflüssigkeit) bis zur Erfassung des Messwertes 
vermieden (Whitford et al. 1981). Die Bestimmung der Sulkusflüssigkeitsfließrate beruht auf 
der Veränderung der dielektrischen Konstante zwischen zwei Messungen (Standard und 
Probe) und ermöglicht gleichzeitig Aussagen zum Schweregrad einer Gingivitis. Je höher die 
gemessene elektrische Kapazität desto schwerwiegender ist die Entzündung (Tabelle 4). Die 
Periopaper pro Probanden wurden nach Erfassung der messtechnischen Daten gepoolt und 




Tabelle 4: Sulkusflüssigkeitsfließrate 
Sulkusflüssigkeitsfließrate Diagnose 
0 – 10 gesunde Gingiva 
11 – 39 leichte Gingivitis 
≥ 40 etablierte Gingivitis, ggf. Parodontitis 
 
4.3.4 Quantitative biochemische Untersuchungen 
 
Die Auswertung der biochemischen Variablen (MMP-8 und IL-1ß) erfolgte durch Frau Prof. 
Eick (Mikrobiologisches Labor der Klinik für Parodontologie Bern, Schweiz). Das mittels 
Periopaper gewonnene Sulkusflüssigkeitsprobenmaterial in 750 µl einer Phosphat 
gepufferten Natriumchloridlösung über Nacht bei 4°C inkubiert. Anschließend wurden die 
Spiegel von MMP-8 und IL-1ß mittels ELISA (R&D Systems Europe Ltd, Abingdon, UK) 
entsprechend den Herstellerangaben ermittelt. Die Nachweisgrenze der Kits betrug 37,5 
pg/Site für MMP-8 und 3,75 pg/Site für IL-1ß (Jentsch et al. 2016). 
 
4.3.5 Mikrobiologische Untersuchungen 
 
Die im Rahmen dieser Studie durchgeführten mikrobiologischen Analysen im subgingival 
entnommenen Biofilm erfolgten durch Frau Prof. Dr. Eick vom Mikrobiologischen Labor der 
Klinik für Parodontologie in Bern, Schweiz. Zur Bewertung der antibakteriellen Wirkung von 
Cervitec® Gel gegen gram-negative Bakterien wurde die Keimzahl von F. nucleatum, T. 
denticola und P. intermedia indirekt über den Genomnachweis der Erreger ermittelt. Die 
Durchführung erfolgte mit der standardisierten und validierten Methode der Echtzeit-PCR 
(qPCR), wie von Eick und Mitarbeitern evaluiert und beschrieben (Eick et al. 2011). 
Die Isolierung der bakteriellen DNA aus den Biofilmproben erfolgte unter Verwendung des 
DNA Extraktionssystems High Pure PCR Template Preparation Kit (Fa. Roche, Mannheim, 
Deutschland) nach Vorgaben des Herstellers. Die anschließend durchgeführte qPCR ist eine 
sensitive, reproduzierbare und spezifische Nachweismethode in der DNA-Analytik (Saiki et 
al. 1985). Es ist ein Verfahren zur Vervielfältigung von Nukleinsäuren bei gleichzeitiger 
Quantifizierung der amplifizierten DNA durch fluorometrische Messung der produzierten 
PCR-Produkte. Die ermittelten cq-Werte (cycle quantification; ehemals cycle threshold ct, 
(Bustin et al. 2009)) geben Rückschluss über die Keimzahl des jeweiligen Erregers im 
Probenmaterial, d.h., je geringer der cq-Wert, desto höher ist die Keimzahl. 
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Im Rahmen der Studie wurde ein Bereich des Bakteriengenoms amplifiziert, der für die 16S 
RNA kodiert. Die Vervielfältigung erfolgte unter Verwendung spezifischer Oligonukleotide 
(Primer), die bereits für die Identifizierung der Erreger F. nucleatum (Avila-Campos et al. 
1999), T. denticola und P. intermedia (Ashimoto et al. 1996) beschrieben wurden (Tabelle 5). 
Die erhaltenen PCR-Produkte wurden durch den Einsatz des DNA interkalierenden 
Fluoreszenzfarbstoffes SYBR Green quantifiziert. Zum Ausschluss unspezifischer Bindungen 
von SYBR Green (z.B. an Primer-Dimere) wurde im Anschluss an die PCR eine 
Schmelzkurvenanalyse durchgeführt. 
Für jede Probe einschließlich der Positiv- und Negativ-Kontrollen wurden Duplikate 
angesetzt. Je Reaktion wurden in einem 20 µl Gesamtansatz 2 µl der extrahierten DNA in 1x 
PCR-Puffer, 200 mM dNTP, 0.5 µM der jeweiligen Primer und der Sybr Green Sonde, 2.75 
mM MgCl2 und 1 Einheit Taq Polymerase (Fa. Fermentas Life Science; St. Leon-Rot; 
Deutschland) vermischt. Die Amplifizierung und Quantifizierung erfolgte im qPCR Cycler 
RotorGene 2000. (Corbett Research; Sydney; Australien) Nach einem initialen 
Denaturierungsschritt der DNA bei 95 °C für 5 Minuten erfolgte die Inkubation des 
Reaktionsgemisch unter folgenden Bedingungen: Denaturierung 95°C, 15 Sekunden; 
Annealing 60°C bzw. 58°C (P. intermedia) 20 Sekunden; Extension 72°C 20 Sekunden über 
45 Zyklen. Die Datenaufnahme zur Fluoreszenzemission erfolgte während der 
Annealingphase. Als Positiv-Kontrolle wurde die DNA der Referenzbakterien F. nucleatum, 
T. denticola und P. intermedia verwendet. Steriles destilliertes Wasser diente als 
Negativkontrolle. Die Bewertung der analytischen Sensitivität dieses Tests wurde mit 
standardisiertem Material der Referenzbakterien in den Ausgangskonzentrationen von 102 
bis 107 evaluiert (Bustin et al. 2009, Eick et al. 2011).  
Tabelle 5: Primer zur Amplifizierung des 16 S RNA Genbereiches für die Erreger F. 
nucleatum, T. denticola und P. intermedia 
Erreger 




AGA GTT TGA TCC TGG CTC AG GTC ATC GTG CAC ACA GAA TTG CTG 
T. 
denticola 
TAA TAC CGA ATG TGC TCA TTT ACA 
T 




CGT GGA CCA AAG ATT CAT CGG 
TGG A 






4.4 Statistische Datenanalyse 
 
Die Eingabe der erhobenen anamnestischen, klinischen und mikrobiologischen Daten 
erfolgte mit der Software Excel (Microsoft Office Excel 2003, USA). Anschließend wurden die 
vorbereiteten Daten in das Statistikprogramm SPSS 11.5.1 (IBM Corporation, New York, NY, 
USA) transferiert und statistisch ausgewertet. 
Die Mittelwerte, Standardabweichungen und Mediane der Gruppen wurden für die jeweiligen 
Indizes und Untersuchungszeitpunkte für die gesamte Mundhöhle und die Proben-
entnahmestellen (SFFR und Biofilm) berechnet. Der Gruppenvergleich erfolgte mittels 
Kruskal-Wallis-Test, Mediantest, Mann-Whitney-U-Test, Friedman-Test, Wilcoxon-Test und 
der ANOVA-Analyse. Die Messwertdifferenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten 
wurden mit dem gepaarten t-Test analysiert. Zur Bestimmung der Fallzahl erfolgte eine 
Poweranalyse (Faul et al. 2007, Faul et al. 2009). Das Signifikanzniveau wurde auf p ≤ 0,05 








Die Studie wurde im Jahr 2014 durchgeführt. In der Tabelle 6 sind die demographischen 
Daten der Probanden dargestellt. 
Tabelle 6: Demographische Probandendaten 
Variable  Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
Probandenzahl 7 7 7 
Alter (Jahre) 
ẋ 23,57 23,43 24,86 
s ± 2,56 ± 2,87 ± 2,1 
 ꭓ 24 25 25 
Altersbereich (Jahre) 19-27 19-27 22-29 
Geschlecht 
weiblich 3 6 3 
männlich 4 1 4 
Zahnzahl ẋ 29,00 28,14 28,00 
 s ± 1,41 ± 0,35 ± 1,41 
 ꭓ 28 28 28 
 
Insgesamt nahmen 21 Personen an der Studie teil. Die Probanden wurden randomisiert den 
drei Untersuchungsgruppen á sieben Personen zugeteilt. Das Durchschnittsalter lag bei 
Gruppe 1 bei 23,57 Jahren, bei Gruppe 2 bei 23,43 Jahren und bei Gruppe 3 bei 24,86 
Jahren. Die Altersspanne aller Teilnehmer lag zwischen 19 und 29 Jahren. Alle Probanden 




Zunächst wurde eine Poweranalyse durchgeführt. Diese erfolgte einmal als Vergleich der 
reinen Gruppenunterschiede (Tabelle 7) und ein weiteres Mal unter Berücksichtigung von 
Wechselwirkungen, d.h. die gegenseitige Beeinflussung von Gruppen und Zeit (Tabelle 8). 
Die Poweranalyse ergab, dass die Stichprobengröße bei dieser Untersuchung zu gering war.  
Bei der Betrachtung der reinen Gruppenunterschiede hätten für eine Power von 95% (1-ß = 
0,95) durchschnittlich 476,7 Probanden, für eine Power von 80% (1-ß = 0,8) durchschnittlich 
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300,6 Probanden teilnehmen müssen. Bei dieser Studie wurde eine Power von 21% (1-ß = 
0,21) unter Betrachtung der reinen Gruppenunterschiede und eine Power von 25% (1-ß = 
0,25) bei Berücksichtigung der Wechselwirkungen erreicht.  
Unter Berücksichtigung von Wechselwirkungen, d.h. die gegenseitige Beeinflussung von Zeit 
und Gruppen, hätte es eine Stichprobengröße für die Power von 95% (1-ß = 0,95) von 156,3 
und für eine Power von 80% (1-ß = 0,8) von 104,4 bedurft. 
 





















für 80% Power 
Plaque 0-3 0,16 0,08 585 483 369 
GI 0-3 0,29 0,16 192 159 123 
Plaque_mess 0,19 0,09 447 366 282 
GI_mess 0,29 0,16 189 156 120 
SFFR_15 0,90 0,89 27 24 18 
SFFR_25 0,30 0,17 177 144 114 
SFFR_35 0,28 0,15 201 165 129 
SFFR_45 0,34 0,20 144 120 93 
MMP-8 0,07 0,06 1740 1425 1086 
IL 1-ß 0,08 0,06 2565 2103 1605 
F. nucleatum 0,26 0,13 240 198 153 
T. denticola 0,27 0,24 135 11 84 
P.intermedia 0,15 0,10 444 366 279 
 
Tabelle 8: Poweranalyse unter Berücksichtigung von Wechselwirkungen 




















für 80% Power 
Plaque 0-3 0,02 0,09 366 306 240 
GI 0-3 0,32 0,33 75 63 51 
Plaque_mess 0,24 0,19 129 108 87 
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GI_mess 0,29 0,28 87 75 60 
SFFR_15 0,29 0,26 93 78 63 
SFFR_25 0,32 0,32 75 66 51 
SFFR_35 0,27 0,24 102 87 69 
SFFR_45 0,12 0,08 495 417 327 
MMP-8 0,08 0,10 342 288 225 
IL 1-ß 0,31 0,30 81 69 54 
F. nucleatum 0,36 0,42 60 51 42 
T. denticola 0,07 0,09 459 384 300 
P. intermedia 0,14 0,21 132 111 87 
 
5.3 Klinische Variablen 
5.3.1 Plaqueindex (Quigley-Hein-Index) 
 
Wie in Tabelle 9 und Abbildung 2 und 3 zu sehen ist, betrug der Quigley-Hein-Index zum 
Zeitpunkt T-1, d.h. vor Beginn des Mundhygieneverzichts, ẋ = 0,84 in der Gruppe 1, ẋ = 0,42 
in der Gruppe 2 und ẋ = 0,48 in der Gruppe 3. Nach Induktion der experimentellen Gingivitis 
stiegen die Werte bis auf ein Maximum von ẋ = 3,84 in der Gruppe 3 an. In den folgenden 
Untersuchungen sanken die Messwerte und erreichten zum Abschluss der Studie Werte von 
ẋ = 0,81 in Gruppe 1, ẋ = 0,83 in Gruppe 2 und ẋ = 0,98 in Gruppe 3. Die ermittelten QHI-
Werte der Probeentnahmestellen sind in der Tabelle 9 sowie Abbildung 4 und 5 dargestellt. 
Zum Zeitpunkt T-1 lagen die Werte bei der Gruppe 1 bei ẋ = 0,46, bei Gruppe 2 bei ẋ = 0,43 
und bei Gruppe 3 bei ẋ = 0,32. Nach dem zweiwöchigen Mundhygieneverzicht stiegen die 
Werte deutlich an, bei Gruppe 1 auf ẋ = 3,04, bei Gruppe 2 auf ẋ = 3,04, bei Gruppe 3 auf ẋ = 
2,96. Im weiteren Studienverlauf sanken die Werte. Zum Zeitpunkt T1 wurden Werte von ẋ = 
0,54 bei Gruppe 1, von ẋ = 0,83 bei Gruppe 2, von ẋ = 0,68 bei Gruppe 3 erreicht. Bei der 
Gruppe 1 war zum Zeitpunkt T2 der niedrigste Werte von ẋ = 0,39 festzustellen. Zum 
gleichen Zeitpunkt lagen die Werte bei der Gruppe 2 bei ẋ = 0,68 und bei Gruppe 3 bei ẋ = 
0,61. Zur Abschlussuntersuchung wurden für Gruppe 1 ein Wert von ẋ = 0,50, für Gruppe 2 
von ẋ = 0,43 und für Gruppe 3 von ẋ = 0,50 erhoben. 
In den Tabellen 10 - 12 sind die statistischen Analysen des Quigley-Hein-Indexes für die 
gesamte Mundhöhle zusammengefasst. Der Mann-Whitney-U-Test zum Zeitpunkt T-1 war 
sowohl beim Vergleich der Gruppe 1 mit der Gruppe 2 (p = 0,085) als auch beim Vergleich 
der Gruppe 1 mit Gruppe 3 (p = 0,096) tendenziell signifikant. Im Friedman-Test wurde bei 
Gruppe 1 (p = 0,080) eine Tendenz zur Signifikanz ermittelt. Bei den Gruppen 2 und 3 ergab 
46 
 
dieser Test eine Signifikanz mit p < 0,001. Im Wilcoxon-Test der Gruppe 1 an den 
Messstellen waren die Unterschiede der Messwerte zwischen den Zeitpunkten T0 zu T-1 (p 
= 0,028), T1 zu T0 (p = 0,028), T2 zu T0 (p =0,020) und T3 zu T0 (p = 0,028) signifikant. 
Beim Wilcoxon-Test der Gruppe 2 war das Ergebnis zwischen den Zeitpunkten T0 zu T-1 (p 
= 0,018), T1 zu T0 (p = 0,018), T2 zu T0 (p = 0,018), T3 zu T0 (p = 0,018) und T3 zu T-1 (p = 
0,043) signifikant. Der Wilcoxon-Test bei der Gruppe 3 ergab signifikante Ergebnisse 
zwischen den Untersuchungszeitpunkten T0 zu T-1 (p = 0,018), T1 zu T0 (p = 0,018), T2 zu 
T0 (p = 0,018), T3 zu T0 (p = 0,018) und T2 zu T-1 (p = 0,028). 
Bei der statistischen Analyse des Quigley-Hein-Index an den Messstellen ergab der 
Friedman-Test signifikante Differenzen für Gruppe 1 (p = 0,004), Gruppe 2 (p = 0,001) und 
Gruppe 2 (p = 0,001). Im Wilcoxon-Test der Gruppe waren die Unterschiede der Zeitpunkte 
T0 zu T-1 (p = 0,016), T1 zu T0 (p = 0,018), T2 zu T0 (p = 0,018), T3 zu T0 (p = 0,018) 
signifikant. Bei der Gruppe 2 ergab der Wilcoxon-Test zwischen den Zeitpunkten T0 zu T-1 
(p = 0,017), T1 zu T0 (p = 0,017), T2 zu T0 (p = 0,017) und T3 zu T0 (p = 0,017) signifikante 
Abweichungen. Diese Ergebnisse wurden durch den Wilcoxon-Test bei der Gruppe 3 mit T0 
zu T-1 (p = 0,017), T1 zu T0 (p = 0,018), T2 zu T0 (p = 0,018), T3 zu T0 (p = 0,018) 
bestätigt. 
 
Tabelle 9: Quigley-Hein-Index zu den Zeitpunkten T-1 bis T3  
Index 
T-1 T0 T1 T2 T3 












Gr. 1 0,84 0,49 0,89 2,94 0,86 3,27 1,00 0,88 0,48 0,88 0,75 0,57 0,81 0,91 0,30 
Gr. 2 0,42 0,33 0,36 3,65 1,44 3,39 1,22 1,13 0,91 1,15 1,13 0,73 0,83 0,69 0,79 












Gr. 1 0,46 0,42 0,50 3,04 0,27 3,00 0,54 0,39 0,50 0,39 0,45 0,50 0,50 0,43 0,50 
Gr. 2 0,43 0,43 0,50 3,04 0,34 3,00 0,83 0,46 0,50 0,68 0,55 0,50 0,43 0,43 0,50 






Tabelle 10: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test Quigley-Hein-
Index 
Kruskal-Wallis Test QHI Kruskal-Wallis Test QHI Messstellen 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,134 0,631 0,824 0,773 0,682 0,799 0,862 0,601 0,539 0,925 
Mediantest QHI Mediantest QHI Messstellen 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,263 0,466 0,826 0,466 0,466 0,159 0,807 0,558 0,497 1,00 
Mann-Whitney-U-Test QHI Gruppe 1 und 2 
Mann-Whitney-U-Test QHI Messstellen 
Gruppe 1 und 2 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,085 0,565 0,654 0,406 0,482 0,843 0,895 0,387 0,269 0,692 
Mann-Whitney-U-Test QHI Gruppe 1 und 3 
Mann-Whitney-U-Test QHI Messstellen 
Gruppe 1 und 3 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,096 0,338 0,565 0,701 0,482 0,589 0,643 0,392 0,421 0,948 
Mann-Whitney-U-Test QHI Gruppe 2 und 3 
Mann-Whitney-U-Test QHI Messstellen 
Gruppe 2 und 3 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,655 0,749 0,848 0,949 0,654 0,547 0,554 0,844 0,946 0,790 
 
Tabelle 11: T-Test der Messwertdifferenzen Quigley-Hein-Index 
T-Test der Messwertdifferenzen QHI Gruppe 1 
und 2 
T-Test der Messwertdifferenzen QHI  














p 1,00 0,940 0,781 0,376 0,392 0,758 
T-Test der Messwertdifferenzen QHI Gruppe 1 
und 3 
T-Test der Messwertdifferenzen QHI 














p 0,705 0,654 0,748 0,497 0,404 0,828 
T-Test der Messwertdifferenzen Gruppe 2 und 3 
T-Test der Messwertdifferenzen QHI 


















Tabelle 12: Friedman-Test und Wilcoxon-Test Quigley-Hein-Index 
Friedman-Test QHI Friedman-Test QHI Messstellen 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,080 < 0,001 < 0,001 0,004 0,001 0,001 
Wilcoxon-Test QHI Gruppe 1 

































p 0,028 0,028 0,020 0,028 0,866 0,016 0,018 0,018 0,018 1,00 
Wilcoxon-Test QHI Gruppe 2 

































p 0,018 0,018 0,018 0,018 0,043 0,017 0,017 0,017 0,017 1,00 
Wilcoxon-Test QHI Gruppe 3 






































Abbildung 2: Ergebnisse Quigley-Hein-Index gesamte Mundhöhle 
 
 





























Abbildung 4: Ergebnisse Quigley-Hein-Index an Entnahmestellen gepoolt 
 
 



























5.3.2 Gingivalindex nach Lobene 
 
Wie in Tabelle 13 und Abbildung 6 sowie 7 abgebildet, lagen die Werte für den Gingivalindex 
nach Lobene bei ẋ = 0,07 in der Gruppe 1, ẋ = 0,05 in der Gruppe 2 und ẋ = 0,12 in der 
Gruppe 3. Nach Verzicht auf die Mundhygiene kam es zu einem Anstieg der Messwerte auf 
einen Höchstwert von ẋ = 2,11 in Gruppe 1. Nach Wiedereinsetzen der Plaquekontrolle 
sanken die Werte und erreichten zum Zeitpunkt T3 die Werte ẋ = 0,11 in der Gruppe 1, ẋ = 
0,11 in der Gruppe 2 und ẋ = 0,12 in Gruppe 3. In Tabelle 13 sind die Werte des 
Gingivalindex nach Lobene für die Messstellen aufgeführt und in der Abbildung 8 als auch 9 
graphisch dargestellt. Zum Zeitpunkt T-1 lagen diese für die Gruppen 1 und 2 bei ẋ = 0,00 
und für Gruppe 3 bei ẋ = 0,04. Nach Verzicht auf Mundhygiene stiegen die Werte der Gruppe 
1 auf ẋ = 2,04, der Gruppe 2 auf ẋ = 1,68 und der Gruppe 3 auf ẋ = 1,89. Nach Einsetzen der 
Mundhygiene sanken die Werte und alle drei Gruppen erreichten zur Untersuchung T3 ihren 
Tiefstwert von ẋ = 0,00. 
In den Tabellen 14 – 16 sind die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse des 
Gingivalindex nach Lobene dargestellt. Der Mann-Whitney-U-Test der Gruppen 2 und 3 
ermittelt zum Zeitpunkt T2 eine Tendenz zur Signifikanz (p = 0,064). Der Friedman-Test 
ergab für alle drei Studiengruppen eine Signifikanz von jeweils p = 0,00. Beim Wilcoxon-Test 
der Gruppe 1 wurde beim Vergleich der Zeitpunkte T0 zu T-1 (p = 0,018), T1 zu T0 (p = 
0,018), T2 zu T0 (p = 0,018) T3 zu T0 (p = 0,018) und T3 zu T-1 (p = 0,027) signifikante 
Ergebnisse berechnet. Der Wilcoxon-Test der Gruppe 2 ergab bei den Vergleichen der 
Zeitpunkte T0 zu T-1 (p = 0,018), T1 zu T0 (p = 0,018), T2 zu T0 (p = 0,018) und T3 zu T0 (p 
= 0,018) ebenfalls eine Signifikanz. Auch für Gruppe 3 wurden beim Vergleich der Zeitpunkte 
T0 zu T-1 (p = 0,018), T1 zu T0 (p = 0,018), T2 zu T0 (p = 0,018) und T3 zu T0 (p = 0,018) 
im Wilcoxon-Test signifikante Werte ermittelt. 
In den Tabellen 14 - 16 sind die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse des 
Gingivalindex nach Lobene an den Messstellen dargestellt. Der Friedman-Test war bei allen 
drei Untersuchungsgruppen signifikant mit p = 0,004 für Gruppe 1, p = 0,001 für Gruppe 2 
und p = 0,001 für Gruppe 3. Der Wilcoxon-Test bestätigt diese Ergebnisse für alle drei 
Gruppen. So waren in der Gruppe 1 die Vergleiche der Zeitpunkte T0 zu T-1 (p = 0,018), T1 
zu T0 (p = 0,018), T2 zu T0 (p = 0,017) und T3 zu T0 (p = 0,018) ebenso wie in Gruppe 2 mit 
T0 zu T-1 (p = 0,017), T1 zu T0 (p = 0,017), T 2 zu T0 (p = 0,017) und T3 zu T0 (p = 0,017) 
und Gruppe 3 im Wilcoxon-Test mit T0 zu T-1 (p = 0,018), T1 zu T0 (p = 0,017), T2 zu T0 (p 
= 0,018) und T3 zu T0 (p = 0,018) signifikant. 
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Tabelle 13: Gingivalindex nach Lobene zu den Zeitpunkten T-1 bis T3 
Index 
T-1 T0 T1 T2 T3 












Gr. 1 0,07 0,05 0,05 2,11 0,50 2,07 1,09 0,63 1,33 0,43 0,42 0,20 0,11 0,05 0,09 
Gr. 2 0,05 0,05 0,06 1,91 0,43 1,98 0,82 0,62 1,05 0,18 0,13 0,12 0,11 0,05 0,09 












Gr. 1 0,00 0,00 0,00 2,04 0,67 2,00 0,93 0,76 1,25 0,25 0,35 0,00 0,00 0,00 0,00 
Gr. 2 0,00 0,00 0,00 1,68 0,62 1,25 0,64 0,56 0,75 0,14 0,20 0,00 0,00 0,00 0,00 
Gr. 3 0,04 0,09 0,00 1,89 0,63 2,00 0,46 0,47 0,25 0,11 0,20 0,00 0,00 0,00 0,00 
 
Tabelle 14: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test Gingivalindex 
nach Lobene 
Kruskal-Wallis Test GI Kruskal-Wallis Test GI Messstellen 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,871 0,534 0,447 0,122 0,956 0,368 0,710 0,384 0,744 1,00 
Mediantest GI Mediantest GI Messstellen 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,826 0,174 0,466 0,263 0,558 0,350 0,807 0,243 0,497 1,00 
Mann-Whitney-U-Test GI Gruppe 1 und 2 
Mann-Whitney-U-Test GI Messstellen 
Gruppe 1 und 2 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,797 0,277 0,338 0,124 0,898 0,797 0,277 0,338 0,124 0,898 
Mann-Whitney-U-Test GI Gruppe 1 und 3 
Mann-Whitney-U-Test GI Messstellen 
Gruppe 1 und 3 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 
p 0,522 0,949 0,277 0,522 0,898 0,317 0,795 0,215 0,455 1,00 
Mann-Whitney-U-Test GI Gruppe 2 und 3 
Mann-Whitney-U-Test GI Messstellen 
Gruppe 2 und 3 
 T-1 T0 T1 T2 T3 T-1 T0 T1 T2 T3 






Tabelle 15: T-Test der der Messwertdifferenzen Gingivalindex nach Lobene 
T-Test der Messwertdifferenzen GI Gruppe 1 
und 2 
T-Test der Messwertdifferenzen GI 














p 0,765 0,788 0,398 0,292 1,000 0,687 
T-Test der Messwertdifferenzen GI Gruppe 1 
und 3 
T-Test der Messwertdifferenzen GI 














p 0,165 0,845 0,672 0,765 0,392 0,322 
T-Test der Messwertdifferenzen GI Gruppe 2 
und 3 
T-Test der Messwertdifferenzen GI 














p 0,247 0,702 0,651 0,177 0,440 0,534 
 
Tabelle 16: Friedman-Test und Wilcoxon-Test Gingivalindex nach Lobene 
Friedman-Test GI Friedman-Test GI Messstellen 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,00 0,00 0,00 0,004 0,001 0,001 
































p 0,018 0,018 0,018 0,018 0,027 0,018 0,018 0,017 0,018 1,00 
































p 0,018 0,018 0,018 0,018 0,063 0,017 0,017 0,017 0,017 1,00 






































Abbildung 6: Ergebnisse Gingivalindex nach Lobene gesamte Mundhöhle 
 


























Abbildung 8: Ergebnisse Gingivalindex nach Lobene Entnahmestellen gepoolt 
 
 



























Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 15 
Tabelle 17, Abbildung 10 und 11 ist zu entnehmen, dass zu Beginn der Untersuchung T0 der 
Mittelwert der Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 15 in der Gruppe 1 ẋ = 36,14, in der 
Gruppe 2 ẋ = 30 und in der Gruppe 3 ẋ = 37,29 betrug. Im Verlauf der Studie sank der Wert 
in den Gruppen 1 und 2 bis zum Zeitpunkt T1 auf ẋ = 25,71 und ẋ = 28,14. Zum selben 
Zeitpunkt war die Sulkusflüssigkeitsfließrate in Gruppe 3 mit ẋ = 50,86 deutlich erhöht. Bei 
allen drei Gruppen sank dieser Wert zum Zeitpunkt T2 auf ẋ = 17,29 in Gruppe 1, auf ẋ = 
23,43 in Gruppe 2 und auf ẋ = 30,86 in Gruppe 3. Zur Abschlussuntersuchung T3 sanken die 
Werte in der Gruppe 1 ẋ = 9,57, in Gruppe 2 ẋ = 14,00 und in Gruppe 3 ẋ = 22,57 deutlich 
unter die ermittelte Rate zum Zeitpunkt T0.  
In den Tabellen 18 – 20 sind die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse von Zahn 15 
dargestellt. Wie in der Tabelle 18 zu sehen ist, waren die Ergebnisse des Vergleiches der 
Gruppen 1 und 3 im Mann-Whitney-U-Test zu den Zeitpunkten T1 (p = 0,096), T2 (p = 0,064) 
und T3 (p = 0,055) tendenziell signifikant. In der Tabelle 20 sind der Friedman- und 
Wilcoxon-Test dargestellt. Der Friedman-Test der Gruppe 1 (p = 0,034) und Gruppe 2 (p = 
0,011) war signifikant. Im Wilcoxon-Test der Gruppe 1 war der Vergleich der Zeitpunkte T2 
zu T0 (p = 0,043) und T3 zu T0 (p = 0,018) signifikant. Der Vergleich der Zeitpunkte T3 zu T0 
im Wilcoxon-Test war ebenfalls bei der Gruppe 2 signifikant (p = 0,018). Bei der Gruppe 3 
war der Vergleich von T3 zu T0 im Wilcoxon-Test tendenziell signifikant (p = 0,063). 
 
Tabelle 17: Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 15 
Index 
T0 T1 T2 T3 
ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ 
Gr. 1 36,14 26,54 22,00 25,71 14,83 19,00 17,29 11,27 12,00 9,57 7,83 7,00 
Gr. 2 30,00 14,84 23,00 28,14 13,74 26,00 23,43 7,64 19,00 14,00 6,40 14,00 
Gr. 3 37,29 17,92 36,00 50,86 28,82 48,00 30,86 15,97 29,00 22,57 13,32 21,00 
 
Tabelle 18: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test 
Sulkusflüssigkeitsfließrate 15 
Kruskal-Wallis Test SFFR 15 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,933 0,181 0,209 0,124 
57 
 
Mediantest SFFR 15 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,263 0,263 0,826 0,263 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 15 Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,949 0,482 0,405 0,368 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 15 Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,798 0,096 0,064 0,055 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 15 Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,701 0,180 0,481 0,200 
 
Tabelle 19: T-Test der Messwertdifferenzen Sulkusflüssigkeitsfließrate 15 








p 0,629 0,250 0,337 








p 0,272 0,317 0,270 








p 0,413 0,990 0,886 
 
Tabelle 20: Friedman-Test und Wilcoxon-Test Sulkusflüssigkeitsfließrate 
Friedman-Test SFFR 15 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,034 0,011 0,510 
Wilcoxon-Test SFFR 15 Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,735 0,043 0,018 
Wilcoxon-Test SFFR 15 Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 - T0 
p 0,735 0,352 0,018 
Wilcoxon-Test SFFR 15 Gruppe 3 
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 T1 - T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,499 0,397 0,063 
 
 
Abbildung 10: Ergebnisse Sulkusflüssigkeitsfließrate 15 
 
 
























 Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 25 
Tabelle 21, Abbildung 12 und 13 ist zu entnehmen, dass am Zahn 25 die Messwerte der 
Sulkusflüssigkeitsfließrate ẋ = 35,43 in der Gruppe 1, ẋ = 29,43 in der Gruppe 2 und ẋ = 
32,86 in der Gruppe 3 zu T0 betrugen. Zum Zeitpunkt T1 ergaben sich folgende Messwerte: 
Gruppe 1 ẋ = 34,57, Gruppe 2 ẋ = 22,14 und Gruppe 3 ẋ = 30,57. Zum Zeitpunkt T2 wurden 
folgende Messwerte ermittelt: Gruppe 1 ẋ = 18,86, Gruppe 2 ẋ = 31,57 und Gruppe 3 ẋ = 
17,29. Zur Abschlussuntersuchung T3 sanken die Werte in der Gruppe 1 auf ẋ = 11,86, in 
Gruppe 2 auf ẋ = 11,57 und in Gruppe 3 auf ẋ = 13,86. 
In den Tabellen 22 - 24 sind die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse der 
Sulkusflüssigkeitsfließrate von Zahn 25 dargestellt. Die Daten in Tabelle 24 belegen, dass 
der Friedman-Test bei der Gruppe 1 mit p = 0,013 eine signifikant erhöhte 
Sulkusflüssigkeitsfließrate ergab. Tabelle 24 verdeutlicht die Signifikanz im Wilcoxon-Test für 
die Vergleiche der Untersuchungszeitpunkte T2 zu T0 (p = 0,027) und T3 zu T0 (p = 0,018) 
für Gruppe 1 und für Gruppe 2 T3 zu T0 (p = 0,028) signifikant. Bei der Gruppe 3 ergaben 
die Vergleiche von T2 zu T0 (p = 0,075) und T3 zu T0 (p = 0,063) tendenziell signifikante 
Ergebnisse. 
 
Tabelle 21: Sulkusflüssigkeitsfließrate an Zahn 25 
Index 
T0 T1 T2 T3 
ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ 
Gr. 1 35,43 16,48 30,00 34,57 34,80 16,00 18,86 8,44 18,00 11,86 5,70 15,00 
Gr. 2 29,43 14,51 28,00 22,14 10,25 26,00 31,57 28,05 27,00 11,57 2,37 22,00 
Gr. 3 32,86 23,91 21,00 30,57 20,63 26,00 17,29 17,51 12,00 13,86 9,16 16,00 
 
Tabelle 22: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test 
Sulkusflüssigkeitsfließrate 25 
Kruskal-Wallis Test SFFR 25 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,646 0,833 0,243 0,996 
Mediantest SFFR 25 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,558 1,00 0,466 1,00 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 25 Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,370 0,701 0,371 0,748 
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Mann-Whitney-U-Test SFFR 25 Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,481 0,798 0,306 0,847 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 25 Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,949 0,520 0,125 0,847 
 
Tabelle 23: T-Test der Messwertdifferenzen Sulkusflüssigkeitsfließrate 25 








p 0,934 0,939 0,700 








p 0,684 0,250 0,490 








p 0,678 0,204 0,924 
 
Tabelle 24: Friedman-Test und Wilcoxon-Test Sulkusflüssigkeitsfließrate 25 
Friedman-Test SFFR 25 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,013 0,114 0,208 
Wilcoxon-Test SFFR 25 Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,352 0,027 0,018 
Wilcoxon-Test SFFR 25 Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,310 0,735 0,028 
Wilcoxon-Test SFFR 25Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 





Abbildung 12: Ergebnisse Sulkusflüssigkeitsfließrate 25 
 





























 Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 35 
Zu Beginn der Untersuchung (T0) wurde am Zahn 35 folgende Sulkusflüssigkeitsfließrate 
ermittelt ẋ = 40,57 in der Gruppe 1, ẋ = 56,71 in Gruppe 2 und ẋ = 43,43 in der Gruppe 3 
(Tabelle 25, Abbildung 14 und 15). Zum Zeitpunkt T1 betrug sie ẋ = 41,43 in der Gruppe 1, ẋ 
= 45,57 in der Gruppe 2 und ẋ = 60,86 in der Gruppe 3. Bei der Abschlussuntersuchung T3 
wurden ẋ = 18,57 für die Gruppe 1, ẋ = 23,29 für Gruppe 2 und ẋ = 16,86 für Gruppe 3 
ermittelt. 
Die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse der Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 35 
sind in den Tabellen 26 – 28 aufgeführt. Der Friedman-Test ergab für Gruppe 2 (p = 0,051) 
eine tendenzielle und für Gruppe 1 (p = 0,021) und Gruppe 3 (p = 0,004) eine deutliche 
Signifikanz (Tabelle 28). Im Wilcoxon-Test wurden im Vergleich der Zeitpunkte T3 zu T0 
signifikant veränderte Werte festgestellt (Gruppe 1 p = 0,018, Gruppe 2 p = 0,042, Gruppe 3 
p = 0,018). 
 
Tabelle 25: Sulkusflüssigkeitsfließrate 35 
Index 
T0 T1 T2 T3 
ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ 
Gr. 1 40,57 26,18 31,00 41,43 28,08 37,00 26,86 13,06 29,00 18,57 16,36 15,00 
Gr. 2 56,71 31,07 50,00 45,57 24,81 32,00 42,00 25,87 29,00 23,29 13,51 22,00 
Gr. 3 43,43 26,25 35,00 60,86 44,33 59,00 30,71 26,64 19,00 16,86 10,19 16,00 
 
Tabelle 26: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test 
Sulkusflüssigkeitsfließrate 35 
Kruskal-Wallis Test SFFR 35 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,431 0,844 0,598 0,601 
Mediantest SFFR 35 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,263 0,826 1,00 0,263 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 35 Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,338 0,898 0,443 0,338 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 35 Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
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p 0,482 0,482 0,949 1,00 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 35 Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,350 0,848 0,337 0,443 
 
Tabelle 27: T-Test der Messwertdifferenzen Sulkusflüssigkeitsfließrate 35 








p 0,457 0,955 0,717 








p 0,528 0,961 0,551 








p 0,278 0,927 0,704 
 
Tabelle 28: Friedman-Test und Wilcoxon-Test Sulkusflüssigkeitsfließrate 35 
Friedman-Test SFFR 35 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,021 0,051 0,004 
Wilcoxon-Test SFFR 35 Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,917 0,310 0,018 
Wilcoxon-Test SFFR 35 Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,612 0,612 0,042 
Wilcoxon-Test SFFR 35 Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 






Abbildung 14: Ergebnisse Sulkusflüssigkeitsfließrate 35 
 
 



























 Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 45 
Wie in Tabelle 29 und Abbildung 16 sowie 17 zusammengefasst, betrug die 
Sulkusflüssigkeitsfließrate am Zahn 45 zum Zeitpunkt T0 ẋ = 37,71 in der Gruppe 1, ẋ = 
37,86 in der Gruppe 2, bei ẋ = 42,14 in der Gruppe 3. Zum Zeitpunkt T1 wurden, mit 
Ausnahme der Gruppe 2, leicht erhöhte Werte ermittelt: Gruppe 1 ẋ = 34,29, Gruppe 2 ẋ = 
33,71 und Gruppe 3 ẋ = 47,71. Zum Zeitpunkt T2 war die Sulkusflüssigkeitsfließrate in allen 
Gruppen mit ẋ = 25,57 in der Gruppe 1, ẋ = 19,14 in Gruppe 2 und ẋ = 37,43 in der Gruppe 3 
deutlich reduziert. Zum Zeitpunkt T3 sanken die Werte auf ẋ = 14,43 in der Gruppe 1, auf ẋ = 
12,57 in der Gruppe 2 und auf ẋ = 21,86 in der Gruppe 3.  
In den Tabellen 30 – 32 sind die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse aufgeführt. Der 
Friedman-Test bestätigt eine deutliche Signifikanz für Gruppe 2 mit (p = 0,037) (Tabelle 32). 
Der Vergleich der Untersuchungszeitpunkte T3 zu T0 im Wilcoxon-Test war sowohl bei 
Gruppe 1 (p = 0,034), Gruppe 2 (p = 0,018) als auch Gruppe 3 (p = 0,028) signifikant. 
 
Tabelle 29: Sulkusflüssigkeitsfließrate an 45 
Index 
T0 T1 T2 T3 
ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ 
Gr. 1 37,71 17,14 40,00 34,29 18,31 33,00 25,57 14,59 26,00 14,43 5,29 16,00 
Gr. 2 37,86 28,66 29,00 33,71 22,12 34,00 19,14 16,67 13,00 12,57 5,47 11,00 
Gr. 3 42,14 24,06 41,00 47,71 55,50 29,00 37,43 40,32 19,00 21,86 16,08 14,00 
 
Tabelle 30: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test 
Sulkusflüssigkeitsfließrate 45 
Kruskal-Wallis Test SFFR 45 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,831 0,985 0,490 0,637 
Mediantest SFFR 45 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,826 0,826 0,263 0,466 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 45 Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,748 0,949 0,276 0,520 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 45 Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
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p 0,848 0,848 0,949 0,748 
Mann-Whitney-U-Test SFFR 45 Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,522 0,848 0,337 0,370 
 
Tabelle 31: T-Test der Messwertdifferenzen Sulkusflüssigkeitsfließrate 45 








p 0,736 0,719 0,753 








p 0,970 0,678 0,866 








p 0,741 0,545 0,678 
 
Tabelle 32: Friedman-Test und Wilcoxon-Test Sulkusflüssigkeitsfließrate 45 
Friedman-Test SFFR 45 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,116 0,037 0,101 
Wilcoxon-Test SFFR 45 Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,612 0,176 0,034 
Wilcoxon-Test SFFR 45 Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,866 0,176 0,018 
Wilcoxon-Test SFFR 45 Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 






Abbildung 16: Ergebnisse Sulkusflüssigkeitsfließrate 45 
 
 

























5.4 Biochemische Untersuchungen 
5.4.1 Matrixmetalloproteinase-8 
 
Wie aus Tabelle 33, Abbildung 18 und 19 zu entnehmen ist, betrug die Konzentration von 
MMP-8 zum Untersuchungszeitpunkt T0 ẋ = 10,77∙ 103 ng/ml in der Gruppe 1, ẋ = 7,96∙ 103 
ng/ml in der Gruppe 2 und ẋ = 5,02∙ 103 ng/ml in der Gruppe 3. Zum Zeitpunkt T1 waren 
Konzentrationen von ẋ = 8,91∙ 103 ng/ml in der Gruppe 1, ẋ = 8,49∙ 103 ng/ml für Gruppe 2 
und ẋ = 5,40∙ 103 ng/ml in der Gruppe 3 zu ermitteln. In der Gruppe 1 sanken die Werte auf ẋ 
= 5,09∙ 103 ng/ml zum Zeitpunkt T2 und erreichten ihren Tiefstwert von ẋ = 4,7∙ 103 ng/ml 
zum Zeitpunkt T3. In der Gruppe 2 wurde der Tiefstwert von ẋ = 3,67∙ 103 ng/ml zum 
Zeitpunkt T3 erreicht. In der Gruppe 3 stieg die Konzentration, nachdem sie zum 
Untersuchungszeitpunkt T2 einen Wert von ẋ = 4,43∙ 103 ng/ml erreicht hatte, zur 
Abschlussuntersuchung auf einen Wert von ẋ = 5,15∙ 103  ng/ml an. 
Wie in den Tabellen 34 – 36 dargestellt, war der Vergleich der Studiengruppen im Kruskal-
Wallis-Test zum Zeitpunkt T0 tendenziell signifikant (p = 0,059). Im Wilcoxon-Test der 
Gruppe 1 war der Vergleich der Untersuchungszeitpunkte T2 zu T0 mit p = 0,063 tendenziell 
signifikant und beim Vergleich von T3 zu T0 mit p = 0,028 signifikant. Der Vergleich von T3 
zu T0 war bei der Gruppe 2 im Wilcoxon-Test mit Tendenz zur Signifikanz (p = 0,063). 
 
Tabelle 33: Matrixmetalloproteinase-8 in ng/ml 
Index 


























Gr. 1 10,77 4,81 10,26 8,91 7,83 7,02 5,09 6,11 3,45 4,79 5,75 2,44 
Gr. 2 7,96 3,39 7,11 8,49 7,21 5,13 5,90 6,65 4,53 3,67 3,24 3,51 
Gr. 3 5,02 3,43 3,93 5,40 3,02 5,05 4,43 4,94 1,11 5,15 5,15 2,99 
 
Tabelle 34: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test 
Matrixmetalloproteinase-8 
Kruskal-Wallis Test MMP-8 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,059 0,780 0,865 0,932 
Mediantest MMP-8 
 T0 T1 T2 T3 
69 
 
p 0,263 0,826 0,826 0,466 
Mann-Whitney-U-Test MMP-8 Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,277 0,848 0,749 0,848 
Mann-Whitney-U-Test MMP-8 Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,025 0,482 0,949 0,949 
Mann-Whitney-U-Test MMP-8 Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,142 0,655 0,565 0,565 
 
Tabelle 35: T-Test der Messwertdifferenzen MMP-8 








p 0,604 0,352 0,550 








p 0,520 0,175 0,093 








p 0,968 0,712 0,194 
 
Tabelle 36: Friedman-Test und Wilcoxon-Test MMP-8 
Friedman-Test MMP-8 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,116 0,319 0,815 
Wilcoxon-Test MMP-8 Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,735 0,063 0,028 
Wilcoxon-Test MMP-8 Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,735 0,398 0,063 
Wilcoxon-Test MMP-8 Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 




Abbildung 18: Ergebnisse MMP-8 
 
 






































5.4.2 Interleukin 1-ß 
 
Aus der Tabelle 37, Abbildung 20 sowie 21 wird ersichtlich, dass die Konzentration von IL-1ß 
bei der Gruppe 1 zum Zeitpunkt T0 bei ẋ = 49,15 ng/ml liegt. Im Untersuchungsverlauf sinkt 
die Konzentration auf einen Tiefstwert von ẋ = 10,14 ng/ml zum Zeitpunkt T2. Bis sie zur 
Abschlussuntersuchung auf einen Wert von ẋ = 10,93 ng/ml ansteigt. Bei der Gruppe 2 lag 
zum Zeitpunkt T0 eine Konzentration von ẋ = 49,28 ng/ml vor. Diese sank auf einen 
Tiefstwert von ẋ = 7,28 ng/ml zum Zeitpunkt T2 und stieg bis zum Untersuchungszeitpunkt 
T3 auf ẋ = 7,48 ng/ml an. Zum Zeitpunkt T0 lag die Konzentration bei der Gruppe 3 bei ẋ = 
35,07 ng/ml, sank ebenfalls im Studienverlauf und erreichte einen Tiefstwert von ẋ = 12,57 
ng/ml zum Zeitpunkt T3. 
In den Tabellen 38 – 40 sind die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse dargestellt. Der 
Friedman-Test ergab sowohl bei Gruppe 1 (p = 0,005), Gruppe 2 (p = 0,003) als auch bei 
Gruppe 3 (p = 0,008) eine Signifikanz. Beim Wilcoxon-Test der Gruppe 1 waren die 
Vergleiche von T1 zu T0 (p = 0,018), T2 zu T0 (p = 0,018) und T3 zu T0 (p = 0,018) 
signifikant. Bei der Gruppe 2 ergaben die Vergleiche von T1 zu T0 (p = 0,028), T2 zu T0 (p = 
0,018) sowie T3 zu T0 (p = 0,018) im Wilcoxon-Test Signifikanz. Bei der Gruppe 3 ergab der 
Vergleich T1 zu T0 im Wilcoxon-Test tendenzielle Signifikanz. Die Vergleiche von T2 zu T0 
(p = 0,018) und T3 zu T0 (p = 0,018) waren bei der Gruppe 3 im Wilcoxon-Test signifikant. 
Tabelle 37: Interleukin 1-ß in ng/ml 
Index 
T0 T1 T2 T3 
ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ ẋ s ꭓ 
Gr. 1 49,15 30,03 46,54 12,84 13,17 10,09 10,14 13,05 10,46 10,93 11,67 6,22 
Gr. 2 49,28 26,34 46,64 19,19 18,28 16,07 7,28 6,78 6,13 7,48 6,79 6,58 
Gr. 3 35,07 19,49 25,64 15,57 19,37 9,90 13,44 14,11 10,75 12,57 12,90 9,62 
 
Tabelle 38: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test Interleukin-1ß 
Kruskal-Wallis Test IL-1ß 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,511 0,624 0,738 0,777 
Mediantest IL-1ß 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,466 0,826 0,466 0,263 
Mann-Whitney-U-Test IL-1ß Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
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p 0,848 0,406 0,845 0,847 
Mann-Whitney-U-Test IL-1ß Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,482 0,949 0,556 0,653 
Mann-Whitney-U-Test IL-1ß Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,224 0,406 0,477 0,477 
 
Tabelle 39: T-Test der Messwertdifferenzen IL-1ß 








p 0746 0,861 0,828 








p 0,337 0,260 0,291 








p 0,504 0,138 0,147 
 
Tabelle 40: Friedman-Test und Wilcoxon-Test Interleukin-1ß 
Friedman-Test IL-1ß 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,005 0,003 0,008 
Wilcoxon-Test IL-1ß Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,018 0,018 0,018 
Wilcoxon-Test IL-1ß Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,028 0,018 0,018 
Wilcoxon-Test IL-1ß Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 





Abbildung 20: Ergebnisse Interleukin 1-ß 
 






































5.5 Mikrobiologische Ergebnisse 
5.5.1 Fusobacterium nucleatum 
 
Aus Tabelle 41 und Abbildung 22 ist zu entnehmen, dass die Keimzahlen von F. nucleatum 
für die Gruppe 1 zum Zeitpunkt T0 ẋ = 25,54∙106, für Gruppe 2 ẋ = 0,14∙106 und für Gruppe 3 
ẋ = 0,30∙106 betrugen. Im Studienverlauf sanken die Keimzahlen in der Gruppe 1 auf einen 
Tiefstwert von ẋ = 0,00∙zum Zeitpunkt T2 und erreichten bei der Abschlussuntersuchung T3, 
einen Wert von ẋ = 0,16∙106. In der Gruppe 2 kam es während der Studie zu einem Anstieg 
der Keimzahlen, welche zum Zeitpunkt T2 ihr Maximum von ẋ = 45,05∙106 erreichte und bis 
zum Zeitpunkt T3 auf einen Wert von ẋ = 44,35∙106 leicht sank. In der Gruppe 3 erreichten 
die Keimzahlen ihr Maximum von ẋ = 10,50∙106 ebenfalls zum Zeitpunkt T2 und sanken zur 
Abschlussuntersuchung auf einen Wert von ẋ = 0,13∙106. 
In den Tabellen 42 – 44 sind die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse dargestellt. Wie 
in Tabelle 44 zu sehen, ergab der Friedman-Test bei der Gruppe 1 (p = 0,066) eine 
tendenzielle Signifikanz und bei der Gruppe 2 (p = 0,022) Signifikanz. Im Wilcoxon-Test der 
Gruppe 1 war der Vergleich der Untersuchungszeitpunkte T2 zu T0 (p = 0,028) signifikant. 
Bei der Gruppe 2 war der Vergleich von T1 zu T0 (p = 0,028) im Wilcoxon-Test signifikant. 
 
Tabelle 41: Keimzahlen von Fusobacterium nucleatum (CFU ∙ 106) 




 ꭓ ∙ 106 ẋ∙ 10
6
 ꭓ ∙ 106 ẋ∙ 10
6
 ꭓ ∙ 106 ẋ∙ 10
6
 ꭓ ∙ 106 
s ∙ 10
6
 s ∙ 10
6
 s ∙ 10
6




25,54 0,03 0,09 0,00 0,00 0,00 0,16 0,01 
67320,61 0,23 8,28 344,01 
Gr. 2 
0,14 0,03 0,00 0,00 45,05 0,00 44,35 0,00 
299,64 0,01 118620,07 117161,38 
Gr. 3 
0,30 0,05 0,38 0,00 10,50 0,00 0,13 0,00 






Tabelle 42: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test Fusobacterium 
nucleatum 
Kruskal-Wallis Test F. nucleatum 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,932 0,288 0,332 0,352 
Mediantest F. nucleatum 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,826 0,263 0,558 0,263 
Mann-Whitney-U-Test F. nucleatum Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,898 0,396 0,143 0,949 
Mann-Whitney-U-Test F. nucleatum Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,898 0,327 0,495 0,163 
Mann-Whitney-U-Test F. nucleatum  Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,609 0,152 0,432 0,267 
 
Tabelle 43: T-Test der Messwertdifferenzen F. nucleatum 








p 0,340 0,197 0,198 








p 0,336 0,219 0,342 








p 0,657 0,466 0,336 
 
Tabelle 44: Friedman-Test und Wilcoxon-Test F. nucleatum 
Friedman-Test F. nucleatum 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,066 0,022 0,237 
Wilcoxon-Test Gruppe 1 
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 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,249 0,028 0,753 
Wilcoxon-Test F. nucleatum Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,028 0,866 0,866 
Wilcoxon-Test F. nucleatum Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,499 0,753 0,249 
 
 
Abbildung 22: Ergebnisse F. nucleatum 
 
5.5.2 Treponema denticola 
 
Wie aus Tabelle 45 und Abbildung 23 zu entnehmen ist, betrugen die Keimzahlen von T. 
denticola zum Zeitpunkt T0 für die Gruppe 1 ẋ = 22,74∙ 103, für Gruppe 2 ẋ = 0,13∙ 103 und 
für Gruppe 3 ẋ = 4,42∙ 103. Im weiteren Studienverlauf sanken die Werte in der Gruppe 1 auf 
einen Tiefstwert von ẋ = 1,18∙ 103 zum Zeitpunkt T1 und stiegen in der Folge wieder an, bis 
sie zum Zeitpunkt T3 einen Wert von ẋ = 8,26∙ 103 erreichten. In der Gruppe 2 nahmen die 
Keimzahlen ebenfalls ab, erreichten zum Untersuchungszeitpunkt T2 den Wert von ẋ = 0,01∙ 
103 und zum Zeitpunkt T3 ẋ = 0,00. In der Gruppe 3 sanken die Werte zum Zeitpunkt T1 auf 
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einen Wert von ẋ = 0,24∙ 103, zum Zeitpunkt T2 auf einen Wert von ẋ = 0,16∙ 103 und zum 
Zeitpunkt T3 auf einen Wert von ẋ = 0,01∙ 103. 
Die Ergebnisse der statistischen Datenanalyse von T. denticola sind in den Tabellen 46 – 48 
dargestellt. Der Vergleich aller drei Untersuchungsgruppen in der Kruskal-Wallis-Analyse 
ergab zum Zeitpunkt T3 eine Signifikanz (p = 0,030). Zum Untersuchungszeitpunkt T3 war 
der Mediantest gleichfalls signifikant (p = 0,033). Der Vergleich der Gruppen 1 und 2 im 
Mann-Whitney-U-Test zum Zeitpunkt T3 war signifikant (p = 0,025). Ebenfalls zum Zeitpunkt 
T3 war der Mann-Whitney-U-Test der Gruppen 1 und 3 tendenziell signifikant (p = 0,074). 
Der Friedman-Test der Gruppe 2 war signifikant (p = 0,043). 
 
Tabelle 45: Keimzahlen von Treponema denticola (CFU ∙ 103) 
Index 
T0 T1 T2 T3 
ẋ∙ 10
3




 ẋ ∙ 10
3




 ẋ ∙ 10
3




 ẋ ∙ 10
3





Gr. 1 22,74 40,72 0,00 1,18 3,00 0,00 7,95 21,02 0,00 8,26 21571,17 0,10 
Gr. 2 0,13 0,19 0,00 0,00 0,00 0,00 0,01 0,04 0,00 0,00 0,00 0,00 
Gr. 3 4,42 10,90 0,00 0,24 0,60 0,00 0,16 0,30 0,00 0,01 37,80 0,00 
 
Tabelle 46: Kruskal-Wallis Test, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test Treponema 
denticola 
Kruskal-Wallis Test T. denticola 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,849 0,311 0,735 0,030 
Mediantest T. denticola 
 T0 T1 T2 T3 
p 1,00 0,291 0,734 0,033 
Mann-Whitney-U-Test T. denticola Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,620 0,142 0,917 0,025 
Mann-Whitney-U-Test T. denticola Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,724 0,873 0,657 0,074 
Mann-Whitney-U-Test T. denticola Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 




Tabelle 47: T-Test der Messwertdifferenzen T. denticola 








p 0,164 0,453 0,466 








p 0,268 0,596 0,614 








p 0,318 0,320 0,316 
 
Tabelle 48: Friedman-Test und Wilcoxon-Test T. denticola 
Friedman-Test T. denticola 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,234 0,043 0,127 
Wilcoxon-Test T. denticola Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,109 0,285 0,686 
Wilcoxon-Test T. denticola Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,109 0,109 0,109 
Wilcoxon-Test T. denticola Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 





Abbildung 23: Ergebnisse T. denticola 
 
5.5.3 Prevotella intermedia 
 
Aus der Tabelle 49 und Abbildung 24 ist zu entnehmen, dass zu den Zeitpunkten T0, T1 und 
T2 für die Gruppe 1 keine P. intermedia nachgewiesen werden konnten. Zum Zeitpunkt T3 
betrugen die Keimzahlen ẋ = 0,02∙ 103. In der Gruppe 2 betrugen die Keimzahlen zu 
Studienbeginn T0 ẋ = 0,03∙ 103, stiegen auf ẋ = 0,08∙ 103 zum Zeitpunkt T1 und waren zu 
den Zeitpunkten T2 und T3 nicht mehr nachweisbar. In der Gruppe 3 wurden Keimzahlen 
von ẋ = 0,14∙ 103 zu T0, von ẋ = 0,00 zu T1, von ẋ = 0,09∙ 103 zu T2 und von ẋ = 0,04∙ 103 zu 
T3 ermittelt. 
In den Tabellen 50 – 52 ist zu sehen, dass der Vergleich der Gruppen 1 und 3 im Mann-






Tabelle 49: Keimzahlen von Prevotella intermedia (CFU ∙ 103) 
Index 
T0 T1 T2 T3 
ẋ∙ 10
3























Gr. 1 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,02 39,31 0,00 
Gr. 2 0,03 0,07 0,00 0,08 164,04 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 
Gr. 3 0,14 0,21 0,00 0,00 0,00 0,00 0,09 245,90 0,00 0,04 115,34 0,00 
 
Tabelle 50: Kruskal-Wallis, Mediantest und Mann-Whitney-U-Test P. intermedia 
Kruskal-Wallis Test P. intermedia 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,101 0,122 0,36 0,589 
Mediantest P. intermedia 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,115 0,110 0,350 0,575 
Mann-Whitney-U-Test P. intermedia Gruppe 1 und 2 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,317 0,142 1,00 0,317 
Mann-Whitney-U-Test P. intermedia Gruppe 1 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,062 1,00 0,317 0,917 
Mann-Whitney-U-Test P. intermedia Gruppe 2 und 3 
 T0 T1 T2 T3 
p 0,174 0,142 0,317 0,317 
 
Tabelle 51: T-Test der Messwertdifferenzen P. intermedia 








p 0,191 0,337 0,200 








p 0,099 0,312 0,291 












Tabelle 52: Friedman-Test und Wilcoxon-Test P. intermedia 
Friedman-Test P. intermedia 
 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 
p 0,392 0,145 0,328 
Wilcoxon-Test P. intermedia Gruppe 1 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 1,00 1,00 0,317 
Wilcoxon-Test P. intermedia Gruppe 2 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,180 0,317 0,317 
Wilcoxon-Test P. intermedia Gruppe 3 
 T1 – T0 T2 – T0 T3 – T0 
p 0,109 0,285 0,465 
 
 






6.1 Diskussion der Methode 
 
Die durchgeführten Untersuchungen orientierten sich am Studiendesign von Löe et al. (Löe 
et al. 1965). Die bereits 1965 publizierte Grundlagenstudie weist einen allgemeingültigen 
Studienaufbau auf, der häufig bei der Analyse von Präparaten auf ihre Wirksamkeit bei 
oralen Entzündungen angewendet wird. Dieses Studiendesign entspricht dem Goldstandard. 
Das bietet den Vorteil der hohen Vergleichbarkeit mit nationalen wie internationalen Studien. 
Trotz umfangreicher Akquise erklärten sich sehr wenige Freiwillige zur Teilnahme an dieser 
Studie bereit. Mögliche Ursachen für die geringe Bereitschaft können in dem gesteigerten 
Anspruch auf orale Hygiene oder in einem zu geringen finanziellen Anreiz liegen. Aufgrund 
der vorgegebenen Ein- und Ausschlusskriterien mussten die 87 Freiwilligen, welche sich zur 
Erstuntersuchung bereit erklärten, auf 21 geeignete Probanden reduziert werden. 
Grundvoraussetzung dieser Studie war die Erhebung vergleichbarer Datensätze durch eine 
genormte Befunderhebung und eine genormte Entnahme des Probenmaterials, die 
ausschließlich durch einen Behandler (P.W.) erfolgte. Differierende Untersuchungs-
ergebnisse als Folge unterschiedlicher Aufarbeitung wurden somit vermieden (Armitage 
2003).  
Zur Bestimmung der Plaquemenge wurde die Turesky-Modifikation des Quigley-Hein-Index 
verwendet. Aufgrund der Proportionalität der Plaquemenge zum Ausmaß der gingivalen 
Entzündung lassen sich Rückschlüsse vom Plaqueindex auf die Wirksamkeit des 
untersuchten Präparates ziehen.  
Die direkte Beurteilung des Schweregrads der gingivalen Entzündung erfolgte anhand des 
Gingivalindex nach Lobene. Bei diesem Index erfolgt die Beurteilung der gingivalen 
Entzündung anhand der Leitsymptome einer Gingivitis: Rötung, Schwellung, Ödembildung, 
Verlust des Stipplings, Blutung, Ulzeration und Anstieg der Sulkusflüssigkeitsfließrate 
(Lobene et al. 1986). Die Untersuchungen wurden ausschließlich von einem Behandler 
(P.W.) durchgeführt. Desweiteren wurden die Untersuchungsbedingungen (Materialien, 
Beleuchtung, etc.) konstant gehalten. Somit wurden mögliche Messfehler minimiert und eine 
hohe Reliabilität erreicht. 
Zur weiteren Diagnostik des Entzündungsgrads der Gingiva wurde die Sulkus-
flüssigkeitsfließrate, welche proportional zu dem Entzündungszustand ist, bestimmt (Del 
Fabbro et al. 2001). Durch die Einhaltung definierter Messmethoden und –zeiten sowie der 
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Verwendung kalibrierter Messinstrumente wurden ebenfalls eine hohe Reliabilität und 
geringe Messfehler erreicht. 
Die Probenentnahme erfolgte für die biochemischen Untersuchungen mittels Periopaper 
(PeriopaperTM, Oraflow, Smithtown, New York, USA), für die mikrobiologischen 
Untersuchungen mittels Papierspitzen ISO 60 (Roeko GmbH & Co. KG, Langenau, 
Deutschland). Dieses Verfahren wurde der Probenentnahme mittels steriler Kürette 
vorgezogen, da beide Verfahren in Hinsicht der Nachweishäufigkeit der Keime vergleichbare 
Ergebnisse erzielen (Jervoe-Storm et al. 2007). Bei der Verwendung von Papierspitzen wird 
die äußerste Schicht des Biofilms absorbiert. Diese enthält die vorwiegend pathogenen 
Keime des Biofilms (Renvert et al. 1990, Socransky et al. 1998, Socransky & Haffajee 2002). 
Ein Zeitintervall von 30 Sekunden für das Belassen des Trägermaterials im Sulkus wird als 
ausreichend für die Gewinnung repräsentativer Proben angesehen (Hartroth et al. 1999). Die 
jeweils vier gewonnenen Proben wurden im Anschluss zusammengefasst und als „gepoolte“ 
Proben ausgewertet. Dies wird als gleichwertige Nachweismethode zu der Einzelauswertung 
angesehen (Schacher et al. 2007). 
Die Konstanz der Versuchsbedingungen wurde durch intensive Aufklärung über das 
Studienmodell und der damit verbundenen Verhaltensweisen der Probanden erzielt. 
Allerdings konnte die Einhaltung der Versuchsbedingungen nur zu den Untersuchungs-
terminen kontrolliert werden. 
Die Reihenfolge der erhobenen Indizes und Parameter während der jeweiligen 
Untersuchungen wurden so gewählt, dass sich diese nicht gegenseitig beeinflussen können. 
Daraus ergab sich folgende Reihenfolge: 
1. Gingivitisindex 
2. Bestimmung der Sulkusflüssigkeitsfließrate 
3. Biochemische Probenentnahme 
4. Mikrobiologische Probenentnahme 
5. Plaqueindex 
Auf diese Weise konnten durchgehend gleichbleibende Bedingungen gewährleistet werden 
und mögliche Messfehler reduziert sowie die Reliabilität erhöht werden. Bei den hier 
verwendeten Indizes und Parametern handelt es sich um gebräuchliche Parameter 
nationaler wie internationaler Studien. 
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6.2 Diskussion der Ergebnisse 
6.2.1 Änderung des Plaqueindex 
 
Wie zu erwarten war, kam es mit Beginn der experimentellen Gingivitis zum Anstieg des 
Plaqueindex, welcher wiederum beim Einsetzen der Mundhygiene signifikant absank. In den 
statistischen Analysen wurden keine signifikanten Differenzen zwischen der Verum-, 
Placebo- und Kontrollgruppe ermittelt. Allerdings wies die Cervitec® Gruppe während der 
Testphase stets geringere Messwerte als die beiden anderen Gruppen auf und erreichte zur 
Abschlussuntersuchung den geringsten Plaqueindex im Vergleich der Gruppen. Dieser war 
sogar geringer als der Wert der Voruntersuchung. Die Ergebnisse decken sich mit den 
Kenntnissen der Experimental Gingivitis in man Studie von Löe et al. (1965). In dieser wurde 
gezeigt, dass innerhalb von 7-11 Tagen nach Einsetzen der Mundhygiene die 
Ausgangswerte wieder erreicht werden. Da die erste Kontrolluntersuchung nach 14 Tagen 
stattfand, war eine signifikante Differenz zwischen den Gruppen kaum zu erwarten. Als 
Erkenntnis bleibt, dass Mundhygiene eine effektive Therapie gegen Plaque ist. 
 
6.2.2 Änderung des Gingivalindex nach Lobene 
 
Während des Mundhygieneverzichts stieg der Gingivitisindex in allen drei Gruppen deutlich 
an und erreichte einen Wert entsprechend einer leichten Entzündung, welche sich bereits auf 
die marginale bzw. papilläre Einheit ausgeweitet hat. Mit einsetzender Mundhygiene sank 
der Gingivitisindex deutlich ab und erreichte zur Abschlussuntersuchung den Wert 0, keine 
Entzündung. In allen drei Gruppen war die Reduzierung des Gingivitisindex gegen die Zeit 
signifikant. Zum Zeitpunkt T2 (21 Tage nach Wiederaufnahme der Mundhygiene) wurde eine 
tendenzielle Differenz zwischen den Werten der Placebo- und der Kontrollgruppe ermittelt. 
Zu dieser Untersuchung lag der Wert der Kontrollgruppe über dem der Placebogruppe. 
Obwohl die Ausgangs- als auch die Abschlusswerte der jeweiligen Gruppe „keiner 
Entzündung“ entsprachen, wurde bei der Verum- und der Placebogruppe ein signifikant 
höherer Abschlusswert als Ausgangswert ermittelt. 
Somit reagieren alle drei Gruppen auf eine experimentelle Plaqueakkumulation mit einer 
gingivalen Entzündung und dementsprechend mit einem Anstieg des Gingivitisindex. Bereits 
bei Löe et al. sank der Gingivitisindex nach Wiedereinsetzen der Mundhygiene innerhalb 
einer Woche auf das Niveau der Ausgangswerte. In dieser Studie erfolgte die erste 
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Kontrolluntersuchung nach 14 Tagen, sodass Aussagen über die Wirksamkeit des Verums 
anhand statistischer Gruppenunterschiede kaum möglich waren. 
 
6.2.3 Änderung der Sulkusflüssigkeitsfließrate 
 
An den Zähnen 15 und 25 lagen zur Baseline Untersuchung für die 
Sulkusflüssigkeitsfließrate Werte einer leichten Gingivitis für alle drei Gruppen vor. Zum 
selben Zeitpunkt entsprachen die Werte am Zahn 35 einer etablierten Gingivitis und am 
Zahn 45 einer leichten Gingivitis für die Verum- und Placebogruppe bzw. einer etablierten 
Gingivitis bei der Kontrollgruppe. Mit Einsetzen der Mundhygiene sank die 
Sulkusflüssigkeitsfließrate bis zur Abschlussuntersuchung signifikant in allen drei Gruppen 
an allen Messstellen. Beim Vergleich der Verumgruppe mit der Kontrollgruppe am Zahn 15 
waren die Werte in der Verumgruppe mit tendenzieller Signifikanz geringer. An den anderen 
Messstellen war kein statistischer Unterschied zwischen den Gruppen zu ermitteln, 
allerdings wurde in weiteren statistischen Analysen ein schnellerer Heilungsverlauf bei der 
Therapie mit Cervitec® Gel belegt. So sank nur bei der Verumgruppe an Zahn 15 die 
Sulkusflüssigkeitsfließrate auf den Wert einer gesunden Gingiva zur Abschlussuntersuchung. 
An den Zähnen 15 und 25 wurde bei der Verumgruppe bereits zum Untersuchungszeitpunkt 
T2 eine signifikante Differenz gegenüber dem Wert der Baseline ermittelt. In den anderen 
Gruppen und an den anderen Messstellen war die Differenz erst zur Abschlussuntersuchung 
signifikant, sodass hier statistisch signifikant eine um eine Woche schnellere Heilung unter 
Therapie mit Cervitec® Gel nachgewiesen wurde. 
Der erhöhte Wert der Sulkusflüssigkeitsfließrate zur Baseline Untersuchung deckt sich mit 
den bisherigen wissenschaftlichen Erkenntnissen. Mit einer zunehmenden Entzündung steigt 
die vaskuläre Permeabilität und ebenso die Sulkusflüssigkeitsfließrate (Goodson 2003, 
Griffiths 2003, Holm-Pedersen & Löe 1967, Lamster et al. 1985, Oliver et al. 1969, Rudin et 
al. 1970). Mit einsetzender Mundhygiene sinkt die Sulkusflüssigkeit in allen drei Gruppen. 
Allerdings sinken die Messwerte in der Verumgruppe schneller und es werden niedrigere 






6.2.4 Änderung von Matrixmetalloproteinase-8 
 
Zur Baseline Untersuchung war die MMP-8 Konzentration bei der Verum- und Kontrollgruppe 
erhöht. Mit Einsetzen der Mundhygiene sank die Konzentration und erreichte zur 
Abschlussuntersuchung ihren Tiefstwert. Bei der Kontrollgruppe waren die MMP-8 
Konzentrationen kaum erhöht und blieben trotz wiederaufgenommener Mundhygiene mit 
leichten Schwankungen konstant. Zur Baseline lag in der Verumgruppe eine signifikant 
höhere MMP-8 Konzentration als in den anderen beiden Gruppen vor. Zur 
Abschlussuntersuchung gab es keine statistische Differenz der Abschlusswerte der 
jeweiligen Gruppen. Mit Einsetzen der Mundhygiene und Verwendung des Cervitec® Gels 
sank die MMP-8 Konzentration am steilsten. Diese steilere Konzentrationssenkung in der 
Verumgruppe ist in den statistischen Analysen nachweisbar. In diesen wird mit statistischer 
Signifikanz frühzeitig die Konzentrationssenkung belegt. Bei dem angewandten 
Studienmodell ist bei der Verwendung von Cervitec® Gel bereits nach 21 Tagen statistisch 
signifikant ein schnellerer Heillungsverlauf nachweisbar. Wohingegen sich bei der 
Placebogruppe erst nach 28 Tagen eine tendenziell signifikante Reduzierung der MMP-8 
Konzentration im Vergleich zur Baseline nachweisen ließ. Die erhöhten MMP-8 
Konzentrationen entsprechen der erwarteten Abwehrreaktion der Gingiva auf die induzierte 
Entzündung. Der Konzentrationsanstieg und die anschließende Senkung in der Testphase 
entsprechen den bisherigen wissenschaftlichen Erkenntnissen (Gupta et al. 2015, Leppilahti 
et al. 2014). 
 
6.2.5 Änderung von Interleukin 1-ß 
 
Nach Induktion einer experimentellen Gingivitis lagen zur Baseline Untersuchung in allen 
drei Gruppen erhöhte IL-1ß Konzentrationen vor. Diese Ergebnisse bestätigen die 
wissenschaftliche Erkenntnis, dass bei einer Gingivitis ein erhöhter IL-1ß Spiegel vorliegt 
(Syndergaard et al. 2014). Da die IL-1ß Konzentration proportional dem Schweregrad der 
Entzündung ist (Stashenko et al. 1991), sinkt die Konzentration mit Wiederaufnahme der 
Mundhygiene in allen drei Gruppen. Unter Verwendung von Cervite® Gel sinkt der IL-1ß 
Spiegel innerhalb der ersten 14 Tage am steilsten, sodass eine schnellere 





6.2.6 Änderung von Fusobacterium nucleatum 
 
Nach Induktion der experimentellen Gingivitis liegen in der Verumgruppe die höchsten 
Keimzahlen für F. nucleatum vor. Bei der Placebo- und Kontrollgruppe liegen hingegen 
niedrige Ausgangswerte vor. Mit einsetzender Mundhygiene sinken die Keimzahlen in der 
Cervitec® Gruppe steil ab und erreichen ein konstant niedriges Niveau. In der Placebogruppe 
steigen die F. nucleatum Keimzahlen zwischenzeitlich steil an und bleiben auf diesem 
erhöhten Niveau. In der Kontrollgruppe war lediglich zum Zeitpunkt T2 ein Anstieg der F. 
nucleatum Keimzahlen zu verzeichnen. Anschließend sank der Wert auf das geringe 
Ausgansniveau. Ein statistisch signifikanter Gruppenunterschied war nicht zu ermitteln. 
Allerdings wurde statistisch signifikant die Reduzierung der Keimzahlen von F. nucleatum in 
der Cervitec® Gruppe bestätigt.  
Die ermittelten Ergebnisse der Placebo- und Kontrollgruppe können nicht mit den 
wissenschaftlichen Erkenntnissen, dass F. nucleatum mit der Schwere der parodontalen 
Schädigung in Zusammenhang steht und mit dem Fortschreiten einer parodontalen 
Entzündung ansteigt (Liu et al. 2014, Yang et al. 2014), und den klinisch erhobenen Indizes 
erklärt werden.  
 
6.2.7 Änderung von Treponema denticola 
 
Nach Induktion der experimentellen Gingivitis lag bei der Verumgruppe die höchste Keimzahl 
vor. Diese sank umgehend nach wiederaufgenommener Mundhygiene steil ab, um 
anschließend wieder anzusteigen und auf einem erhöhten Niveau zu verbleiben. Bei der 
Placebogruppe lagen konstant sehr geringe Keimzahlen, gegen Null gehend, vor. Es war 
über den gesamten Studienverlauf keine signifikante Messwertentwicklung nachweisbar. In 
der Kontrollgruppe lag zur Baseline ebenfalls ein erhöhter Wert vor, dieser sank mit 
Einsetzen der Mundhygiene und blieb dauerhaft auf einem sehr niedrigen Niveau. Als 
statistisch signifikant erwies sich der Gruppenunterschied zwischen den drei Gruppen zum 
Untersuchungszeitpunkt T3. Zu diesem Zeitpunkt war die Keimzahl von T. denticola in der 
Verumgruppe signifikant höher. 
Eine erhöhte Keimzahl nach der experimentellen Gingivitis war anzunehmen, da T. denticola 
häufiger an erkrankten Stellen als an gesunden Stellen nachgewiesen werden kann (Riviere 
et al. 1992, Simonson et al. 1988). Warum die Messwerte der verschiedenen Gruppen so 
sehr voneinander abweichen ist nach aktuellem Kenntnisstand nicht zu erklären. Allerdings 
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weist Cervitec® Gel keinen Effekt auf die subgingivale Plaque auf, sodass keine 
Beeinflussung der subgingivalen Mikroorganismen zu erwarten war (Jentsch et al. 2014). 
 
6.2.8 Änderung von Prevotella intermedia 
 
Die Keimzahlen von P. intermedia divergieren während des gesamten Studienverlaufs sehr 
stark innerhalb sowie zwischen den Gruppen. Der Verlauf der Messwerte entspricht nicht 
den wissenschaftlichen Erkenntnissen, nach der die P. intermedia Konzentration an 
parodontal erkrankten Stellen höher ist als an gesunden (Salminen et al. 2015). Trotz der 
abklingenden gingivalen Entzündung steigt und sinkt die Keimzahl im weiteren 
Studienverlauf scheinbar willkürlich, sodass eher keine wissenschaftlichen Erkenntnisse 




In dieser Studie sanken nach Einsetzen der Mundhygiene die erhobenen klinischen Indizes, 
die Sulkusflüssigkeitsfließrate und die biochemischen Variablen. Die vereinzelten 
Schwankungen in den Messwerten sind mit dem starken Einfluss individueller Extreme auf 
das Gesamtergebnis der jeweiligen Gruppe zu begründen. Dies ist möglich aufgrund der 
geringen Stichprobengröße. Allerdings lassen sich nur anhand der geringen Stichproben-
größe die Ergebnisse der mikrobiologischen Untersuchungen nicht erklären. Dazu waren die 
gewonnenen Ergebnisse zu verschieden innerhalb einer Gruppe.  
Mit Rücksichtnahme auf die geringe Stichprobengröße und die geringe statistische 
Signifikanz, lässt sich eine plaque- und, in Teilen, gingivitishemmende Wirkung des Cervitec® 
Gels bestätigen. Allerdings zeigen die gewonnenen Ergebnisse viel mehr einen schnelleren 
Heilungsverlauf einer Gingivitis bei Anwendung des Cervitec® Gels. Die plaquehemmende 
Wirkung lässt sich mit der der stets geringeren Plaqueakkumulation in der Verumgruppe 
begründen. Zudem wurde ausschließlich unter Therapie mit Cervitec Gel ein geringerer 
Abschluss- als Ausgangswert des Plaqueindex erreicht. Statistisch belegen lässt sich ein 
schnellerer Heilungsverlauf in der Verumgruppe. Unter Therapie mit Cervitec® Gel sanken 
die Sulkusflüssigkeitsfließrate sowie die MMP-8 Konzentration signifikant schneller. Die 
Interleukin-1ß Konzentration sank innerhalb der ersten 14 Tage in der Verumgruppe 
schneller als in jeder anderen Gruppe. Unter Beachtung der stark differierenden Ergebnisse 
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lassen sich dennoch Erkenntnisse aus den mikrobiologischen Untersuchungen ziehen. So 
sank nur in der Cervitec® Gruppe die Keimzahl von F. nucleatum konsequent, von T. 
denticola sank die Keimzahl am steilsten und von P. intermedia waren kaum Bakterien 
nachweisbar. 
Die Stichprobengröße des in drei Gruppen separierten Probandenguts war sehr klein. Trotz 
sehr umfangreicher Akquise war die Teilnahmebereitschaft an dieser Studie sehr gering. Um 
einen Anstieg der Stichprobengröße zu bewirken, müssen neue Anreize geschaffen oder, 
viel eher, die Unannehmlichkeiten einer experimentellen Gingivitis reduziert werden. Die 
Aufwandsentschädigung von 50 € pro Person, wie in dieser Studie, war für keinen der 
Probanden das ausschlaggebende Argument zur Teilnahme an dieser Studie. Insofern ist 
eine einfache Erhöhung des Geldbetrags nicht zielführend. Aber wenn man, z.B. mithilfe 
individueller Schienen, eine partielle Mundhygiene zulassen könnte und nur in einem 
Quadranten eine experimentelle Gingivitis induziert, wäre die Teilnahmebereitschaft ungleich 
größer.  
Die Hauptaussage ist, dass eine plaquehemmende Wirkung nachgewiesen wurde. Allerdings 
kann keine gingivitishemmende Wirkung, im engeren Sinne, bestätigt werden, da das 
Cervitec® Gel erst nach Induktion einer experimentellen Gingivitis erstmalig verwendet 







7 Zusammenfassung  
 
Dissertation zur Erlangung des akademischen Grades Dr. med. dent. 
 
In Vivo–Untersuchung der plaque- und gingivitishemmenden Wirkung einer Kombination aus 














Diese Studie soll anhand klinischer, biochemischer und mikrobiologischer Untersuchungen 
die plaque- und gingivitishemmende Wirkung eines Kombinationspräparats von 
Chlorhexidindiglukonat und Natriumfluorid in Gelform nach Induktion einer experimentellen 
plaqueinduzierten Gingivitis untersuchen. 
Fluoride und Chlorhexidindiglukonat zählen zu den Schlüsselkomponenten der Präparate zur 
oralen Gesundheitsförderung. In einer Vielzahl an Studien konnte bereits deren positive 
Wirkung in der Prävention und Behandlung von oralen Erkrankungen nachgewiesen werden. 
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An dieser doppelt verblindeten, randomisierten Untersuchung nahmen 21 Probanden im 
Alter von 19 – 29 Jahren (ẋ: 23,95 Jahre) teil. Diese wurden zu jeweils sieben Probanden 
den drei Gruppen zugeteilt (Verumgruppe, Placebogruppe, Kontrollgruppe). 
Zunächst erfolgte die Voruntersuchung, in dieser wurden die ersten Parameter erhoben und 
kontrolliert, ob die Probanden die Ein- und Ausschlusskriterien erfüllen. Im Anschluss daran 
verzichteten alle Probanden für 14 Tage auf die mechanische und chemische 
Plaquekontrolle. Nach diesen zwei Wochen erfolgte die randomisierte Einteilung in die 
jeweiligen Gruppen: Die Verumgruppe, in welcher die Probanden für die folgenden 28 Tage 
einmal täglich etwa 2,5 g Cervitec® Gel auf den Zahnfleischrand auftrugen. Die 
Placebogruppe, in welcher sich die Probanden ebenfalls für die folgenden 28 Tage 2,5 g 
eines Placebopräparats auf den Zahnfleischrand auftrugen. Die Kontrollgruppe, in der kein 
zusätzliches Präparat angewendet wurde. In allen drei Gruppen wurde ab diesem Zeitpunkt 
auf die gleiche Art und Weise bis zum Studienende die zweimal tägliche Zahnreinigung 
mittels Handzahnbürste und Zahnpasta vorgenommen. 
Die durch ein und denselben instruierten Untersucher (P.W.) durchgeführten 
Untersuchungen fanden zu den in Abbildung 25 dargestellten Zeitpunkten statt: 
 
Abbildung 25: Studienverlauf 
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Es erfolgte die statistische Auswertung innerhalb und zwischen den Gruppen zu den 
Untersuchungszeitpunkten sowie der Veränderung zwischen den Untersuchungszeitpunkten. 
Es ergaben sich folgende Ergebnisse: Mit Einsetzen der Mundhygiene nach der 
experimentellen Gingivitis sanken in allen Gruppen die Entzündungsparameter zügig ab. 
Allerdings gab es Unterschiede zwischen den Gruppen in dieser Phase. So lag 
ausschließlich in der Verumgruppe der Abschlusswert des Quigley-Hein-Index unter dem 
Wert der Voruntersuchung. Anhand der statistischen Analysen wurde ein schnellerer 
Heilungsverlauf in der Verumgruppe nachgewiesen (Mann-Whitney-U-Test: SFFR 15 
Gruppe 1 und 3 p = 0,096; Wilcoxon-Test Gruppe 1: SFFR 15 T2 – T0 p = 0,043; T3 – T0 p = 
0,018; SFFR 25 T2 – T0 p = 0,027; MMP-8 T2 – T0 p = 0,028). Die schnellere 
Entzündungsabnahme in der Verumgruppe bestätigt die signifikant um sieben Tage 
schnellere Reduzierung der Sulkusflüssigkeitsfließrate und der MMP-8 Konzentration unter 
Verwendung von Cervitec® Gel. Ebenso wurde nachgewiesen, dass in der Verumgruppe die 
Interleukin-1ß Konzentration innerhalb der ersten 14 Tage am schnellsten sank. 
Darüberhinaus wurde festgestellt, dass nur in der Verumgruppe die Keimzahlen von F. 
nucleatum konsequent und signifikant sanken (p = 0,028). In der Verumgruppe sanken die 
Keimzahlen von T. denticola überdies am schnellsten. 
Innerhalb der Grenzen der vorliegenden Untersuchungen kann man in aller Vorsicht die 
Studienergebnisse wie folgt zusammenfassen: Das untersuchte Verumpräparat, Cervitec® 
Gel, mit den Inhaltsstoffen 0,2% Chlorhexidindiglukonat und 900 ppm Fluorid als 
Natriumfluorid, hat eine plaque- und entzündungshemmende Wirkung. Weitere Erkenntnisse 
dieser Studie sind eine um sieben Tage schnellere Entzündungsabnahme nach einer 
experimentellen Gingivitis unter Verwendung von Cervitec® Gel und einer antibakteriellen 
Wirkung. Die mikrobiologische Wirkung auf supragingivale Bakterien wird anhand des stets 
geringeren Plaqueindex in der Verumgruppe nachgewiesen. Antibakteriell wirkt Cervitec® Gel 
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          Ja  Nein 
Liegen Allergien vor? Wenn ja, welche?    
    
Haben Sie in den vergangenen 3 Monaten Antibiotika eingenommen?  
Bestehen Erkrankungen des Herzens? Wenn ja, welche? 
Besitzen Sie Implantate oder alloplastische Materialien     
       mit Kontakt zum Blutkreislauf? (z.B. Stents) 
Lag bei Ihnen eine septische Infektion schon einmal vor?  
Besitzen Sie Zahnimplantate?  
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